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XVI CONGRÈS INTERNATIONAL DE MEDECINE 


(BUDAPEST: AOÙT—SEPTEMBRE 1909) 


I SECTION XI: 
NEUROPATHOLOGIE 








PROCÈES-VERBAUX 


SEANCE I 
Lundi le 30 Aout 1909, a. m. 
Presidents : JENDRASSIK, Sicarp, HEAD. 


Allocution de M. Ernest Jendrassik, Professeur de Clinique 
médicale è V Université de Budapest, Président du Comité 
d’organisation de la Section: 


Messieurs, 


Au nom du Comité d’organisation de la XIe Section que j'ai 
l’honneur de présider et dont les travaux seront consacrés a la Neu- 
rologie, j ai l'honneur de vous offrir nos hommages. Soyez les bien- 
venus, vous qui représentez les sommités de notre Science: une de 
celles qui ont fait, ces derniers temps, les plus grands progrès. Les 
réunions de nos Assemblées internationales. sont Toccasion la plus 
propice pour dresser le bilan des recettes scientifiques depuis la der- 
nière session; toutefois, afin de pouvoir juger les nouvelles décou- 
vertes selon leur valeur, il vaudra toujours mieux embrasser une épo- 
que plus vaste. A l'occasion du XIII* Congrès de Paris en 1900, le 
président de la Section de Neurologie, le savant professeur Raymond 
fit, à la fin du siècle écoulé, une brillante étude sur l’oeuvre des der- 
niers temps. Depuis lors nous avons eu deux Congrès dont les tra- 
vaux furent autant de preuves que le XXe siècle, avec le méme zèle 
infatigable et avec le méme succès, continue la grande ceuvre du 
XIX© siècle ; et notre labeur, maintenant, est encore fécondé par les 
méthodes nouvelles des sciences théoriques, notamment par celles de 
la bactériologie, de l’histologie, de la psychologie et de la chimie 
organique. 

Dans cette voie nous pouvons constater que la Neurologie fut, 
de tout temps, en rapport direct avec ces sciences qui sont le seul 
fondement réel du progrès scientifique. La méthode anatomo-clinique, 
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dont Charcot, notre grand maître à tous, tirait ses merveilleuses décou- 
vertes, doit étre dorénavant complétée par les autres moyens d’inves- 
tigation que je viens de mentionner et qui, appliqués à& l’observation 
et aux recherches cliniques, sont seuls capables de guider sùrement 
nos pas sur notre route difficile, La seule étude des symptòmes ne 
révèele généralement pas la vraie nature d'une maladie et ne suffit 
pas, à elle seule, pour faire comprendre le fonctionnement du système 
nerveux; mais méme la constatation des altérations anatomo-patholo- 
giques ne peut, dans la plupart des cas, expliquer sans d'autres 
recherches le mécanisme des symptòines morbides. La grand mérite 
des travaux cliniques de notre époque est justement leur alliance 
étroite avec les méthodes théoriques et leur application à L'obser- 
vation des malades. Vous savez bien, Messieurs, combien cette voie 
est fertile; si méme la clarté des vivisections nous manque souvent, 
nos recherches n’en sont pas moins précieuses, car elles sont ample- 
ment récompensées par des empiètements instructifs de la Nature sur 
les fonctions des organes, empiètements qui ne peuvent étre {repro- 
duits par l’expérience. 

Ces méthodes et les notions qu'elles nous ont fournies ont eu 
des conséquences heureuses dans la plupart des chapitres de notre 
Science: nous pouvons mentionner peut-ètre en premier lieu les 
recherches sur le diagnostic cytologique du liquide cérébro-spinal. 
C'est à ces méthodes aussi que nous devons la connaissance de l'in- 
fluence de l'hérédité dans les états pathologiques qui a fourni la 
classification nouvelle des maladies héréditaires, ensuite les grandes 
discussions actuelles sur l’aphasie, sur Ihystérie, sur le diagnostic 
et le traitement opératoire des tumeurs du cerveau et de la moelle, 
des névralgies du trijumeau, etc. Et comme corollaire de toutes ces 
investigations nous pouvons affirmer que la connaissance de la fonc- 
tion de la cellule nerveuse et de certaines parties de lencéphale a 
été notablement approfondie, comme nous alions Ventendre bientòt, 
du reste, au cours des travaux de cette Section. 

De cette brève énumération foreément incomplète de faits nous 
pouvons conclure que ie chemin sur lequel nous travaillons aujourd'hui 
est bien le méme que celui qui fut choisi par la Médecine interne. 
A la Neurologie et à la Médecine interne incombe non seulement la 
tàche de pénétrer dans les secrets de la Pathologie et dans les arca- 
nes de la Thérapie des organes malades, mais aussi de construire 
l’édifice de la vraie Physiologie humaine à còté de la Physiologie 
physique des chaires théoriques, lesquelles ne peuvent expérimenter 
qu'in anima vili. 

Cet élargissement du champ de travail demande une érudition 
singuliérement vaste à tout clinicien interniste et neurologiste; aussi 
peut-on se demander si, en présence des directions aussi nombreuses 
de nos études, il ne serait pas indiqué de restreindre dès maintenant 
le terrain de nos recherches. En d'autres termes, et pour parler plus 
spécialement de nous-méme, les neurologistes : je demande si la Neu- 
rologie doit ètre considérée comme une science dà part, pouvant ètre 
cultivée indépendamment des sciences voisines. 
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Messieurs, je ne peux pas répondre affirmativement à cette 
question. Et voici mes raisons : 

D'abord, pour ètre un bon médecin neurologiste, il est indispen- 
sable d’avoir des connaissances pratiques étendues en médecine, car 
les maladies internes sont les plus intimement liées aux maladies ner- 
veuses. On s’expose à chaque moment, pour ainsi dire, à de graves 
erreurs de diagnostic et de thérapeutique, lorsqu'on n'est pas versé 
également dans les deux sciences. 

Ensuite, des chaires spéciales de Neurologie ou de Psychiatrie 
‘obligeraient les jeunes médecins entrant dans ces cliniques à faire des 
études trop spéciales. Surtout avec le système allemand dont le nòtre 
se rapproche beaucoup, le futur neurologiste ou psychiatre qui vient 
de recevoir son diplòme ne trouve pas l’occasion d'approfondir ses 
connaissances, toutes fraîches encore, en médecine interne. 

En troisième lieu, je crois qu'il est indispensable que ceux qui 
vont se livrer à des travaux scientifiques spéciaux possèdent une base 
large et solide de connaissances générales. 

Peut-ètre, ainsi, le nombre des dissertations diminuerait, mais 
à juste titre pourrait-on accuser notre époque de travailler un peu 
trop pour la quantité, ce qui n'est pas toujours à l'avantage de la 
qualité. Le grand nombre de petits travaux sur des sujets étroits, 
congus par des imaginalions mesquines et élaborés avec des métho- 
des douteuses, gàte jusqu'au goùt pour les travaux d'une conception 
supérieure. Cet esprit du siècle, nous le constatons aussi dans les arts 
et dans la politique : espérons qu'il ne sera que transitoire. Il va sans 
dire que personne ne peut cultiver en méme temps et avec la méme 
intensité tout le vaste terrain de la pathologie interne, au contraire 
l'adage: ars longa, vita brevis, aujourd’hui plus vrai que jamais, nous 
forcera toujours à limiter la portée de nos recherches; mais, tout de 
méme, pour aborder la plupart des questions de la Neuropathologie, 
il est indispensable de connaître à fond les maladies des organes. On 
oublie trop, ces derniers temps, que nos grands prédécesseurs parvin- 
rent à leurs études spéciales après avoir passé par les services de 
médecine. Tel était le cas pour la dermatologie, pour la psychiatrie, 
pour la laryngologie et pour la neuropathologie. Et pourtant il y a 
des tendances, à notre époque, d’arracher encore quelques chapitres 
à la clinique-mère, comme les maladies du cour, du poumon, les 
troubles de la nutrition, etc. 

A quoi aboutirait pareil morcellement de la médecine interne ? 
La littérature grossira de travaux de courte haleine, mais les malades 
n’en tireront aucun profit: au contraire ! 

Si méme nous tenons à ce que les filles ne s'éloignent pas trop 
de leur mère commune, nous pouvons admettre toutefois que dans la 
littérature, dans les congrès divers, etc. chacune de ces sciences-filles 
puisse ètre représentée individuellement. Personne ne saurait. pré- 
tendre que la Société de Neurologie, la Deutsche Gesellschaft. der 
Nervenàrzte, etc. ne soient des institutions de premier ordre et ne 
déploient une activité réellement précieuse. 

Une question de toute autre importance est de savoir s'il esl 
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avantageux d’avoir de si nombreuses Sections dans nos Congrès inter- 
nationaux ? Pour ma part, je crois qu'il faudra les réduire au nombre 
de 4 0u 5 au plus, et qu'au lieu d’essayer de falre digérer à l’assemblée 
autant de rapports et de communications que faire se peut, on devra 
plutòt tàcher de favoriser les relations personnelles et amicales entre 
les Congressistes. 

Je crois que telle était l'intention du Comité frangais quand, sur 
la proposition du professeur Gilbert Ballet, il adopta comme principe 
futur que la Neurologie el la Psychiatrie seraient fusionnées en une 
seule Section. Cependant il ne faut pas oublier que, justement à V'oc- 
casion du Congrès de Paris, ces deux Sciences étaient séparées et, 
néanmoins, les deux Sections travaillèrent avec un succès éminent: du 
reste, c'est encore à Paris que ces Sciences ont chacune leur Société 
spéciale fonctionnant avec une activité exemplaire. 

Le Comité francais décida, a la méme occasion, que la Section 
commune de Psychiatrie et Neurologie serait scindée en deux sous- 
sections. Admettons que ce partage ail été effectué : toutes les Sections. 
n’en sont pas moins reliées dans le cadre de ce Congrès, où chacune 
d’elles accueille amicalement les membres des autres Sections. La 
question spéciale de savoir comment la Neurologie doit figurer aux 
Congrès internationaux de Médecine, il faut la laisser au libre choix 
des comités organisateurs des futurs Congrès, d'autant plus que e est 
là leur droit incontestable. Pour ma part, j aimerais la rattacher A la 
Médecine interne, qui serait en ce cas subdivisée en trois sous- 
sections: maladies infectieuses, maladies de la nutrition et maladies 
du système nerveux. Aux travaux de cette dernière nos collègues 
psychiatres pourront aussi participer; mais, pour leurs questions spé- 
ciales, surtout pour celles concernant les règlements des asiles, les 
rapports des aliénés avec les dispositions légales, ete., les aliénistes 
devraient avoir aussi une réunion particulière. 

Telle est, Messieurs, si je ne me trompe, la direction qui cor- 
respond le mieux au développement acluel de notre Science. L'horizon 
est largement ouvert, et chaque travailleur peut trouver sur les gran- 
des routes de nouvelles méthodes, un chemin à son got. Des trouvail- 
les précieuses attendent partout l’investigateur; cependant la récolte 
la plus riche sera faite par celui qui se reconnaîtra le mieux dans ces 
voies et qui pourra s'élever très haut, afin d’avoir une vue étendue 
et large. Les petites spécialités abaissent la Science au niveau des 
professions manuelles; non seulement elles ne constituent plus la 
Médecine scientifique, mais encore elles commencent à reproduire de 
nouveau les anciens grades de médecins inférieurs, de sous-médecins 
si Jose dire. Ne laissons pas, Messieurs, déchoir la Neurologie à ce 
niveau si bas; tàchons plutòt de favoriser dans nos études la con- 
naissance approfondie des branches voisines de notre Science, et uti- 
lisons autant que possible leurs progrès dans nos recherches. L'’objet 
de nos études: le cerveau humain, l'usine de la pensée, ne peut ètre 
discerné que par les moyens les plus variés, les plus perfectionnés ; 
mais aussi cette étude ne saurait étre détachée de l'étlude de l'ensemble 
organique de I Homme. 


Rapport: 
OppenuEIM (Berlin): Diagnose und Behandlung der Ge- 


schwilste innerhalb des Wirbelkanals. Der Referent behandelt 
das Thema auf Grund der neuesten, in den letzfen 2—3 Jahren gesam- 
melten Erfahrungen, da aus friherer Zeit bereits gute Zusammenstel- 
lungen vorliegen. I. Inwieweit ist durch die neuen Beobachtungen die 
Diagnose.und Differentialdiagnose gefòrdert worden? 1. Die Differen- 
tialdiagnose zwischen dem meningealen und dem Wirbeltumor. Sie 
hat kaum an Sicherheit gewonnen. 2. Die Differentialdiagnose zwi- 
schen der intra- und extramedullàren Neubildung. Es gibt wertvolle, 
aber keine zuverlàssigen Merkmale. Das wertvollste ist Konstanz der 
oberen Polsymptome. Aber die Liquoransammlung oberhalb der Ge- 
schwulst und die sie zuweilen begleitende Meningitis serosa circum- 
scripta kann ein Aufsteigen und ein Fluktuieren der oberen Niveau- 
symptome bedingen. Es gibt auch andere Ursachen fiùr ein Aufricken 
der obersten Segmentsymptome beim Tumor der Rùckenmarkshàaute. 
Referent schildert einen Fall, welcher lehrt, dass die Feststellung, ob 
eine Geschwulst von den Meningen oder vom Rùckenmark ausgeht, 
selbst bei der Operation unméglich sein kann, cinen anderen, in wel- 
chem der bei der Laminektomie intramedullàr, bei der Autopsie zu- 
nàchst extradural erscheinende Tumor doch innerhalb der Dura sass. 
Die differentialdiagnostischen Kriterien zur Unterscheidung der me- 
ningealen Geschwulst von der Gliosis sind keine durchaus zuverlàssi- 
gen. 3. Von anderweitigen extramedullàren Erkrankungen, die das 
Bild des Tumors vortàuschen kOnnen, ist die Meningitis spinalis serosa 
die wichtigste. Ursachen, Wesen und Merkmale derselben. Unterlàs- 
sigkeit der Horsleyschen Unterscheidungskriterien. Aufgaben der Chi- 
rurgie bei der Feststellung eines seròsen und fibròsen Meningealpro- 


zesses. 4. Die ùbrigen primaàren Rùckenmarkskrankheiten — Myelitis, 
multiple Sklerose, kombinierte Strangerkrankung etc. — spielen in 


differentialdiagnostischer Hinsiecht keine wesentliche Rolle. 5. Die 
Existenz eines «Pseudotumor medulle spinalis» ist nicht bewiesen. 6. 
Beziiglich der Segmentdiagnose haben die neuen Erfahrungen zwar 
manchen Fortschritt gebracht, aber uns auch mit neuen Irrtumsmòg- 
lichkeiten bekannt gemacht. Bedeutung der Liquorsperrung und se- 
kundàren Meningitis serosa und fibrosa filr die Segmentdiagnose. Eine 
Geschwulst, die das Rickenmark komprimiert, kann Segmentsym- 
ptome hervorbringen, die auf die Gegend unterhalb seines unteren Po- 
les zu beziehen sind. Bedeutang der Hyperreflexis als oberstes Niveau- 
symptom fùr die Hòhendiagnose. II. Trotz aller der eròrterten Schwie- 
rigkeiten sind die therapeutischen Resultate ùberaus befriedigende 
und die Fortschritte in dieser Hinsicht unverkennbar. Bilanz der 
eigenen Beobachtungen (25 operierte Falle mit 13 Heilungen) Indi- 
kationen. 


Discussion. 

Muskens (Amsterdam). Seit dem R. vor 10 Jahren die Ehre hatte 
in London unter den ersten Fihrern auf diesem Gebiete Gowers und 
Horsley zu arbeiten, hat er, zwar in kleinerem Materiale, diese Beob- 
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achtungen fortgesetzti und habe schon 1900 einen hohen Zervikaltumor 
operieren kònnen (Neurologisches Zentralblatt 1902). l 

lo Referent hat von der Ròontgenphotographie niemals Nutzen fiùr 
die Diagnose gesehen. 

20 Die Perkussion der Wirbelsàule gibt selten Vorteil. 

30 Am massgebendsten filr die Lokaldiagnose des oberen Niveaus 
der Erkrankung sind die Schmerzgefihlstorungen. 

Fiir die Diagnose des Tumor iùberhaupt ist wichtig das bei wie- 
derholter Untersuchung Konstantbleiben der oberen Grenze, regel- 
missig mit 4 oder 1 Segment Unterschied auf rechts und links, mit 
der Bemerkung, dass auf der erkrankten Seite die hòchste Linie gefun- 
den wird. 

Leider ist infolge der Beobachtungen Schlesingers und Oppen- 
heims iber Meningitis serosa spinalis das Konstantleiben der oberen 
Grenze der Anàsthesie nicht mehr fur die Indikation der Operation 
massgebend zu erachten, weil jetzt. auch bei vermuteter Liquoran- 
sammlung exploriert werden sollte. 

Eine einmalige Untersuchung kann, meiner Erfahrung nach, nie 
ber Tumor-Diagnose entscheiden. Dr. Muskens wiinscht jedenfalls 
cine Revision dieser Mitteilung. 

BoeTTIGER (Hamburg). Verfiigt uber vier operativ behandelte 
rickenmarkskrankheiten. Auch er hat innerhalb dieser kleinen Stati- 
stik cinen Erfolg von 50% Heilungen. Zur Ausserung Oppenheims iùber 
Pseudotumor spinalis, der allerdings von Boettiger stammt, prazisiert 
Boettiger erneut seine Ansicht dahin, dass die Bezeichnung Pseudo- 
tumor spinalis ùberhaupt keine Diagnose sein soll, sondern nur ge- 
sagt, dass es sich um ein Krankheitsbild handelt, das dem des Tumor 
spinalis absolut gleicht, bei dem der weitere Verlauf diese Tumor- 
diagnose aber aufzugeben zwingt und eine anatomische Diagnose 
ùberhaupt in suspenso bleiben muss. Im ùbrigen ist Boettiger durch- 
aus kein Anhanger der Diagnostik von Pseudokrankheiten. 

Betreffs der Differentialdiagnose zwischen Tumor und multipler 
Sklerose stimmt Boettiger durchaus Oppenheim bei, dass eine solche 
bei geniugend langer Beobachtung stets mòglich ist. 

OPPENHEIM (Berlin). Erklart sich mit den Ausfùuhrungen von Mus- 
kens einverstanden, dass Oftere Untersuchung erforderlich ist, ebenso 
mit Boettiger in seiner heutigen Definition des Pseudotumor, die aber 
nicht ganz dem Nonneschen entspricht. Besser wéare es, die irrefùh- 
rende Bezeichnung fallèn zu lassen. 


Rapport: 

v. FRANKL-HocHwart (Wien): Die Diagnostik der Hypophysen- 
tumoren. v. Frankl-Hochwart berichtet iber die Diagnose der Hypophy- 
sistumoren ohne Akromegalie auf Grund von 155 in der Literatur nie- 
dergelegten Nekropsien sowie auf Grund einer Reihe eigener Falle. 
Ausser von Allgemeintumorsymptomen fallen besonders psychische Stò- 
rungen, Schlafsucht auf; daneben hemianopische (bitemporale) De- 
fekte, Atrophia nervorum opticorum oder Neuritis optica, Augenmus- 
kellàhmungen, Polyuria, Polydypsie, Temperaturanomalien, radiolo- 
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gisch ist Vergrosserung der Sella turcica nachweisbar. Die Individuen 
sind oft klein, bisweilen zwerghaft. Es kommt nicht selten zu Impo- 
tenz, eventuell zu Amenorrhoe. Bei jungen Individuen verbindet sich 
das Rickbleiben der Genitalentwicklung mit Uberfettung; es kommt 
dann zum Bilde der Degeneratio adiposo-genitalis (Typus Frohlich). Die 
Tumoren sind der verschiedensten Art, gehen meistens vom Hypo- 
physenapparat. aus, komprimieren das Chiasma, sowie auch andere 
Himteile. Die Dauer der Krankheit betriàgt einige Monate bis 30 Jahre. 
Differentialdiagnostisch kommen andere Basalprozesse, namentlich 
Lues in Betracht. Ahnliche Bilder machen noch die Geschwilste der 
Zirbeldriùse sowie gewisse Formen der konstitutionellen Fettleibig- 
keit, ferner manche Formen des Diabetes insipidus des Kindes- 
alters. 


Discussion. 

HenscHEN (Stockholm). Ich erlaube mir eine Erganzung des in- 
teressanten Vortrages des Kollegen v. Frankl-Hochwarts zu machen. 

In allen Fallen von Hirngeschwiilsten ist es bedeutungsvoll die 
Geschwulst recht frihzeitig zu diagnostizieren. Wir haben in bezug 
auf die Hypophysistumoren ein pathognomonisches sehr feines Zeichen, 
wenn die Geschwulst noch klein ist. 

Sie wissen, dass in der Mitte des Chiasma sich die Optikus- 
lasern kreuzen und zwar liegen ganz in der Mitte die sich kreuzenden 
makulàren Fasern und zwar so, dass die Fasern der unteren (ventra- 
len) Retinahalfte ventral liegen. Diese ventralen Fasern werden zuerst 
gedrickt, resp. ausser Funktion gebracht. Dadurch entsteht recht frùh- 
zeitig eine bilaterale makulàre Hemianopsie nach oben, und zwar 
einerseits, oder in den beiden Gesichtsfeldern, Diese makulàre Hemì- 
anopsie dehnt sich nachher zu einer vollstàndigen aus. (Dr. Arnold 
Josefson, Stockholm.) 

Eine solche Form kann nur durch Làsionen der ventralen Halfte 
des Chiasma entstehen oder durch bilaterale, minimale Lasionen der 
Sehbahn resp. des Sehzentrums wie z. B. durch Skleroseverletzungen 
im Occipitallappen (Inonye) entstehen, Sie sind also fiir beginnende 
Hypophysistumoren pathognomonisch. 

Biré (Warschau). Es ist freundlich, seitens Prof. Frankl-Hoch- 
wart, dass er die interessanten Beobachtungen des Dr. Fròhlich in 
Fallen von Hypophysistumoren emporhebt. 

Ich muss sie um so mehr betonen, da ich selbst 1897 in der 
Sitzung des Kongresses der polnischen Arzte und Naturforscher in 
Lemberg ùber diese Erscheinungen aus meiner Praxis gesprochen habe 
und stellte in der Reihe der Falle einen, den ich 1896 in der Polikli- 
nik des Dr. Goldflam in Warschau beobachtet habe. 

Damals war es schon auffallend firr mich, da bei einem 15jàhri- 
gen Knaben dieselbe Erscheinungen vorgekommen (Bleichheit, Adipo- 
sitas, Haarlosigkeit an der Regio pubica und iberhaupt am Kébrper, 
bleiche Schamteile), dabei noch andere Zeichen von weiblicher Be- 
schaffenheit und zwar eine weibliche Beschaffenheit des Beckens. 

Ich glaube, dass wenn wir in Acht nehmen, dass bei Hypophy- 
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sistumoren einerseits diese Erscheinungen, andererseits akromegalische 
also eine hypo-minnliche und eine hyperminnliche Entwicklung auf- 
treten, dass die Hypophysis, ebenso wie die Glandula’ Thymus- und 
die Schilddrise einen gewissen Einfluss auf die sexuelle Entwicklung 
haben. 

Errore Levi (Firenze): Ayant observé et publié en 1908 dans 
l’Iconographie de la Salpétrière un cas remarquable d’infantilisme 
avec une très grande tumeur de l’hypophyse, je désirerais demander au 
rapporteur s'il considère que l’infantilisme général puisse rentrer entre 
les symptòmes purement hypophysaires, ou sil ne eroit pas au con- 
traire qu'on doive considérer que cette altération du développement 
général soit secondaire è l’influence que l’hypophyse altérée peut ac- 
quérir sur les autres glandes à séerétion interne et surtout sur les 
glandes sexuelles. 

Il faut en somme établir si Vinfantilisme qu'on trouve souvent 
dans le cas de tumeur de l'hypophyse, est un syndrome purement hypo- 
physaire ou bien plutòt un syndrome pluriglandulaire. 

CusHInG (Baltimore). 

OpPENHEIM (Berlin) betont die Haufigkeit, die relative Gutartig- 
keit dieser Geschwilste und ràt deshalb, sich in der Operationsfrage 
reserviert zu verhalten. 

EiseLsBeRG (Wien). Hat fiinf Faàlle von Hypophysis-Tumor ope- 
riert, einmal kam es im AnschInsse an die Operation durch Meningi- 
tis ad exitum. 

Dreimal entschiedene Besserung durch die Operation (seit 21/4, 15/4, 
84 Jahren) und zwar iberall zweimal sicher maligner Tumor vorlag und 
immer unradikal operiert wurde. 

Einmal keinerlei wesentliche Besserung. Auffallend ist der Kon- 
trast zwischen gutem Erfolg der Operation und dem Faktum, dass 
sicher nicht radikal operiert wurde. 

Beziiglich der Technik ist das beste Aufklappung nach Scehlosser. 
Auf nàhere Details verweise ich auf meine Publikation. 

FronLIcH (Wien). Durch Cushing ist der Symptomenkomplex des 
Hypopituitarismus einwandsfrei experimentell festgelegt worden. Er- 
scheint auch hierbei der glandulàre Teil des Organes sehr beteiligt, so 
muss anderseits anch dem nervòsen Teil eine intensive Wirkung auf 
den Organismus zugemessen werden, da es nach den Untersuchungen 
von v. Frankl-Hochwart und mir gewisse Beckenorgane im erregenden 
und erregbarkeitssteigerndem Sinne beeinflusst. 

Hicrer (Warschau) macht auf einen benignen Typus der Hypo- 
physistumoren aufmerksam. In einem solchen Falle bestand an- 
finglich zentrale Skotome, darauf bitemporale Hemianopsie, Im- 
potenz. Keine Druck- oder Akromegalieerscheinungen, keine Hin- 
weise auf basale Meningitis. Atrophia nn. opticorum ohne Stauungs- 
papille. Nach vier Jahren allmalige, progressive spontane Besse- 
rung, trotzdem eine antiluetische Kur friiher nicht auszureichen ver- 
mochte. 

v. FranKkL-HocHwARTH (Wien). Gegeniber Henschen: F-H. hat 
allerdings Beobachtungen, wie sie Henschen hervorhebt, am Auge nicht 
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cemacht, doch wahrscheinlich, weil seine Fille schon zu sehr vorge- 
rickt waren. Wenn man lernen wird Frùhdiagnosen zu machen, wird 
man gewiss dieses Symptom verwerten. Gegenùber Lewi: die. Frage 
inwieweit Infantilismus hypophysàr ist, wird sich erst durch Nekrop- 
sien, die uns noch fehlen, entscheiden lassen. Oppenheim gegeniber 
verweist er auf das ausfuhrliche Referat, wo auf Verfettung als Fern- 
symptom ebenfalls hingewiesen wird. 

Frankl-Hochwarth gibt zu, dass die Indikationsstellung fùr die 
—Ope ‘ation sehr verantwortlich sei, da die Lebensdauer der Individuen 
oft gross ist. Man muss auch bedenken, dass durch die Operation ein 
friihzeitiger Tod ev. erfolgen kònnte und dass anderseits  spontane 
Besserungen nicht selten vorkommen. Die Operation ist indiziert, wenn 
Erblindung droht und wenn das Thyreoidin versagt oder wenn uner- 
tràgliche Kopfschmerzen zum Eingriffe auffordern. 


SEANCE II 
Lundi le 30 Aoùt 1909, p. m. 
Presidents: Rota, v. FRANKL-HocHWARTH. 


Communications : 

Minor (Moskau): Die Symptomatologie der traumatischen 
«Affektionen des Halssympatikus. Auf Grund ciner grossen Reihe 
cigener Beobachtungen, welche Verfasser an heimgekehrten Verwun- 
deten aus dem russisch-japanischem Kriege machte und analoger 
Falle aus der Literatur, kommt Verfasser zu folgenden Schlùssen. 

I. Ungeachtet der Vielfàltigkeit der Kopf- und Halstraumen, bei 
welchen der Sympatikus in Mitleidenschaft gezogen wird, kann man 
eine ziemlich beschrànkte und dabei sehr bestindige Gruppierung von 
Symptomen bemerken, welche sich in drei charakterische Symptomen- 
komplexe einteilen lassen : i 

I. Finen Typus glosso-vago-sympaticus in welchem neben den 
bekannten Sympatikus-Symptomen noch eine Hemiatrophia lingua und 
Stimmbandlàhmung auf derselben Seite hinzutritt. 

II. Tvypus Vago-Sympatikus, wo neben Sympatikus-Symptomen 
noch eine Stimmbandlàhmung auf derselben Seite besteht; und 

III. Typus Sympatikus purus s. physiologicus, wo nur bekannte 
Sympatikus-Symptome existieren. 

An die drei vom Verfasser aufgestellten Typen reihen sich von 
‘oben : die 

multiple Hirnnervenlàhmung (Zunge, Gaumensegel und Stimm- 
band auf der einen Seite — ohne Sympatikus) und von unten: die 
bekannte 

Klumpke' sche Làhmung (Brachialis und Sympatikus.). Bei dem 
Feststellen der Sympatikus-Beteiligung leisten grosse Hilfe die phar- 
makodiagnostischen Proben mit Aspirin (Schweiss), Adrenalin und Ko- 
kain (Augen-Sympatikus). 
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Die Kokain-Probe ist bei Traumen des Halssympatikus so zu- 
verlissig, dass es erwinscht scheint dasselbe Mittel auch bei anderen 
Krankheiten mit Verdacht auf Sympatikus-Làsion anzuwenden. 

Verfasser machte mit Kokain Proben bei Tabes, Syringomyelie. 
Haàmatomyelie, Paralys. progressiva, Verdàchtiger Neurasthenie, Lues 
cerebrospinalis, Amyelie, angeborener Verengerung der Lid-Spalte, 
Poliomyelitis der oberen Extremitàt, Migrine ete. und gelangte in 
einigen Fallen zu sehr interessanten positiven Resultaten. Die Unter- 
suchung ist in dieser Richtung noch nicht abgeschlossen und die de- 
finitiven Resultate werden nichstens in extenso veròffentlicht. 

KoLLaRrITS (Budapest): Uber das Zittern. Die graphischen Un- 
tersuchungen wurden mit einer sehr empfindlichen Methode angestellt. 
Dadurch gelingt es fast an jedem gesunden Menschen bei gestreckter 
Extremitàt ein Zittern oder ein ritmisches Schwingen festzustellen. Die 
Schwingung des langen und schweren Extremitàlsabschnittes ist lang- 
samer, als die eines kirzeren und leichteren. Beim gesunden Men- 
schen haben alle Extremitàtsabschnitte, die Finger, die Hand, der Un- 
terarm, der Oberarm, der Oberschenkel, der Unterschenkel, der Fuss 
eine eigene zwischen weiten Grenzen variierende Sehwingungszahl in 
der Sekunde. Bei Kranken ist ein Abweichen von diesen Zahlen zu 
meist an den Fingern, am Unterarme, und an der Hand bemerkbar. 
Die Zahl wird in diesen Fàllen niedriger, das heisst die Schwingung 
ist langsamer. Der Grund dieses Verhaltens ist hauptsachlich, dass die 
einzelne Schwingung hòher ist und deshalb mehr Zeit in Anspruch 
nimmt. Die Zitterbewegungen geschehen meistens in der Richtung 
der Beugung und Streckung, wenn aber die Bewegung in dieser Rich- 
tung durch Anbringen eines Gewichtes unmòglich wird, so wechselt 
sie ihre Richtung. Der Ritmus des Zitterns ist gew6hnlich regelmassig, 
am meisten unregelmàassig ist das hysterische Zittern. Die Buchstaben 
sind trotz der verunreinigenden Seitenbewegungen bei dem hysteri- 
schen Zittern oft vollkommen erkennbar, die Kranken sind im Stande 
einen langen Brief zu schreiben. Man kann sagen, dass die zitternde 
Hand die Feder sicher fùhrt. Die willkirlichen Bewegungen sind lang- 
samer als das Zittern, sie sind in verschiedene Richtungen verschie- 
den schnell. Ein Gewicht verlangsamt das Zittern und kann es auch 
dann zum Vorscheine bringen, wenn solches ohne Gewicht nicht be- 
merkbar ist. 

Das geringe Zittern der Extremitàt beim gesunden Menschen ist 
die Folge einer physiologischen Koordinationsunvollkommenheit. Es 
kann physiologisches Intensionszittern genannt werden. Beim Kran- 
ken steigert sich das Symptom und wird ein Koordinationsfehler. Bei 
Ruhe-Zittern besteht cine Stòorung der Innervation, welche den Muskel- 
Tonus bedingt. Die Impulse des Zitterns gehen von der Hirnrinde aus. 
Herde, welche in einem anderen Teile des Gehirns liegen, kònnen das. 
physiologische Zittern derart veràndern, dass es pathologisch wird. 
Das Zittern, welches Freusberg an Tieren beobachtete, dessen Riùcken- 
mark durchschnitten war, ist vom reflektorischen Ursprunge und 
kann mit dem Klonus verglichen werden. Das Zittern ist die Folge 
einer wechselnden Innervation der Agonisten und Antagonisten, ob- 
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zwar eine geringe Unregelmissigkeit auch bei der Bewegung von 
Muskeln, welche keine Antagonisten haben, konstatierbar ist. Die Zahl 
der Schwingungen hingt hauptsàchlich von ihrer Hòhe ab und ist mit 
der Zahl der zentralen Impulse nicht im Zusammenhange. So kann 
der hypertonische Zustand des Muskels allein das normale Intentions- 
zittern zur pathologischen Héhe erheben. Dieses Symptom ist dem- 
gemiss bei. Hemiplegie sehr oft. vorhanden. Die (Gesetze des Zittern 
sind mit den Gesetzen des Pendels nicht im Finklange. 

Porx (Le Mans) et DEJERINE (Paris): Un cas de claudication 
intermittente d'origine médullaire. 


Discussion: 


v. FRANKL-HocHwARTH (Wien) erwahnt, dass ihm zwei nervenge- 
sunde Minner iber Vorkommnisse berichteten, die an intermittieren- 
den Rickenmarkspottern erinnern. Ein zirka 30j. Mann erzàhlte, dass 
er nach einer anstrengenden Gebirgstour das Gefihl vom Nabel ab- 
wirts verlor, um es erst nach einigen Stunden wieder zu gewinnen. 
Ein anderer zirka 40jàhriger Mann litt wahrend einer langen Berg- 
wanderung durch einige Stunden an paralytischem Harntrinseln; die- 
ses Symptom hatte er nie vorher und nachher. Beide sind nun nach 
Jahren vòllig gesund. 

Rotg (Moscou): Je voudrais demander au rapporteur s'il prétend 
qu'on puisse créer un groupe spécial de claudication médullaire, qui 
ait une pathogénie analogue à celle de la claudication intermittente de 
Charcot: c’est-à-dire si des troubles vasomoteurs se manifestent dans 
le domaine des vaisseaux sclérosés et en partie oblitérés. On pourrait 
incriminer le symptòme aux différents processus anatomiques peu pro- 
gressifs ou méme stationnaires, la forme fruste spéciale de la sclérose 
en plaques par exemple. 

Hierer (Warschau) weist auf Grand seiner eigenen, iber 30 
Falle umfassenden Kasuistik, auf diejenigen Berihrungspunkte, die 
die alte Charcotsche Claudikation intermittente besitzt mit der Angina 
pectoris, mit der Ortnerschen dyspraxia intestinationis mit den tempo- 
ràren spinalen Blasendarmstòrungen, mit der voribergehenden Hemi- 
plegien, Aphasien, Hemianopsien ete. Folgende Unterscheidungs- 
merkmale seien zu bericksichtigen zwischen den cerebro-medullòsen 
einerseits und den klassischen peripherischen. Bei letzteren ist der 
Anfang im Jugend- und Mannesalter, vasomotorische Stòorungen kon- 
stant, der Verlauf nicht immer progressiv, der Ausgangszustand nicht 
immer permanent, Atiologie selten nachweisbar, das Substrat eine 
eigentimliche Endarteritis hyperplastica obliterans. 


Communications : 


MartAUscHEK (Wien): Uber Enuresis und traumatische Bla- 
senstorungen. Auf Grund eigener Erfahrung wies Vortragender auf 
die grosse klinische, unfallstechnische und militàràrztliche Bedeutung 
dieses Leidens hin. Er betont, dass es gewiss viel mehr Erwachsene 
gibt, welche damit behaftet sind, als gemeiniglich angenommen wird 
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und berichtet uber 92 Falle dieser Art, die er in den letzten Jahren 
beobachten konnte. ù 

Von diesen waren 45 seit der Kindheit Enuretiker, bei 17 kam 
die Erkrankung jenseits des 14. Lebensjahres zur Entwicklung. Unter 
den engeren Begriff der eigentlichen Enuresis gehOren 48 Falle. 

Vortragender hat mit Doz. Dr. S. Fuchs 24 Enuretiker genau 
untersucht und bei 87% Symptome gefunden, welche auf eine gemein- 
same organische Grundlage hinweisen. (Reflexanomalien, Stòrungen 
des Temperatursinnes an den Zehen, Syndaktylie, ròontgenologisch nach- 
weisbare Anomalien am Kreuzbeine.) Mattauschek trennt scharf die 
symptomatischen Formen der Enuresis (bei zerebralen, spinalen Er- 
krankungen, bei Epilepsie, pei geistig defekten Personen) von der 
Enuresis sensu striet., die bisher als selbststàndige Neurose ange- 
sehen wurde. 

Er halt film die Falle der Enuresis bei sonst gesunden, geistig 
intakten Individuen die Annahme kongenitaler Hypoplasien im unter- 
sten Rùckenmarksabschnitte bewiesen. 

Die Untersuchungsergebnisse beanspruchen nicht nur grosses 
neurologisches Interesse, sondern sind auch fiùr die sichere Diagnosen- 
stellung in der Unfallpraxis, insbesondere aber fùr den Militàrarzt von 
massgebenden Bedeutung. 

{Erscheint ausfùhrlich in der Wr. med. Wochenschrift.) 

R. ALLEN (Philadelphia: Special features concerning mul- 
tiple neuritis. 


SEANCE III 


Mardi te 31 Aot 1909, a. m. 


Presidents: Mixcazzizi, HENSCHEN. 
Rapport : 

Homén (Helsingfors): Ze ròle des bacteries dans la patholo- 
gie du système nerveux central. L'étendue de la matière et le temps 
limité obligent Ie rapporteur à se restreindre à quelques points de 
vue généraux d’intérét actuel; il s'appuyera surtout sur les recherches, 
soit expérimentales, soit de pathologie humaine, effectuées à l’Institut 
pathologique de Helsingfors. En ce qui concerne les voies de pénétra- 
tion des bactéries et de leurs toxines jusque dans le système nerveux 
central et leurs voies de propagation dans ce système, on relève d’abord 
l’importance, à cet égard, des voies lymphatiques, tant des cavités 
Iymphatiques des nerfs périphériques que des cavités périvasculaires 
des centres nerveux, et ensuite la localisation et le développement des 
bactéries de préférence dans les tissus du mésoderme, des vaisseaux et 
gaines vasculaires. Les effets des bactéries pathogènes, y compris les 
bactéries anaérobies — sans actions locales qu’actions à distance (Fern- 
wirkung) — et importance des divers produits toxiques sont indiqués 
brièvement. On analyse, en outre, les cas nombreux et encore en partie 
assez obscurs, où l'on doit supposer la combinaison d'une action infec- 
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tieuse toxique et d'une action mécanique, p. ex. par obturation d'un 
vaisseau sanguin. Pour les combinaisons de thromboses des sinus cé- 
rébraux et des veines de la pie-mère, et les processus méningo-encé- 
phalitiques d'origine infectieuse - toxique dans leur entourage, le 
rapporteur  pensait, au moins pour la plupart des cas, à envisa- 
ger ces derniers processus comme élément primaire et les thromboses 
comme plutòt. secondaires. Le rapporteur insiste sur la nécessité, 
pour apprécier et classer les processus pathologiques du système ner- 
veux, d’appliquer plus rigoureusement qu'on ne le fait d’ordinaire les 
principes et la terminologie de la pathologie générale. C'est Ie cas 
surtout pour la notion d’inflammation, et ici en particulier pour les 
processus dits encéphalitiques et myélitiques. Mais pour cela il faut 
étudier et déterminer le plus exactement possible la nature et V'ori- 
gine des cellules qui se présentent dans les divers processus patho- 
logiques et surtout des cellules de dimensions relativement grandes. 
Se basant sur une étude exacte de ces cellules dans des processus 
différents et dans des expériences sur des animaux entreprises en 
grand par séries et d’un manière systématique, le rapporteur est arrivé 
à la conviction qu'une grande partie, probablement la majorité des 
grandes cellules, c.-à-d. des cellules évidemment plus grandes que les 
leucocytes, trouvées dans ces cas, et spécialement des cellules épithé- 
lioidales, très abondantes surtout dans les  encéphalites, ne sont pas 
des dérivées des cellules de la névroglie ou des cellules fixes mé- 
sodermales (adventices ou endothéliales) ni des plasmatocytes (Plas- 
mazellen) proprement dits, mais sont des polyblastes ou leur dérivés, 
done en dernière analyse originaires des Iymphocytes. En conformité 
avec ces points de vue le rapporteur relève que la rubrique inflamma- 
tion, c.-à-d. ici les noms d’encéphalite et de myélite, devrait étre 
restreinte aux processus pathologiques où dès le début, et comme 
partie intégrante du processus, et non pas seulement à titre secon- 
daire, des troubles exsudatifs et émigratifs sont en jeu. En outre, le 
‘apporteur montre l’importance différente qu@ont, d'après leur origine 
différente, les formes cellulaires non seulement pour les processus 
prolifératifs et réparateurs mais encore p. ex. pour la phagocytose. En- 
fin il exprime l’espoir que, dans un avenir prochain, quand les ques- 
tions ici envisagées auront été éclaircies le plus possible et étant 
donné les rapides progrès de la sérothérapie moderne, il sera possible 
de traiter d'une manière plus active au moins une partie des proces- 
sus pathologiques du système nerveux central. 
Dercum (Philadelphia): On the interpretation of Aphasia. 


Discussion: 

Mingazzini (Roma): L'auteur dit qu'il est nécessaire de faire une 
distinetion entre la partie antérieure du nucleus lenticulaire et la partie 
postérieure du méme. Dans la première nous avons la terminaison des 
faisceaux motorio-phasiques et dans la seconde les faisceaux verto- 
arthriques. Entre les deux espèces de faisceaux il y a une association. 
La lésion de la partie antérieure du lenticulaire donne licu à laphasie 
motrice, celle de la partie postérieure à l'anarthrie plus ou moins grave. 
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Avec cette conception on peut éclairer beaucoup de cas, qui autrement 
ne sont pas faciles à comprendre. 
Dercum (Philadelphia). 


Communication: 
Gurzmann (Berlin): Die Behandlung der Aphasie. 


Discussion : 

STERN (Wien). Ich mòchte zu den ausgezeichneten Ausfùhrungen 
des Herrn Professor Gutzmann nur einige wenige Worte hinzufùgen. 
Man begniigte sich frùher — und auch jetzt noch vielfach — mit ein- 
fachen Vor- und Nachsprechibungen; doch zeigte es sich bald, dass 
diese nicht genigten und die Fortschritte nur sehr geringe waren. 

Wir mùssen daher verschiedene Faktoren zu Hilfe nehmen, wie 
Sie eben mein verehrter Vorredner beschrieben hat, um zu einem Ge- 
deihlichen Resultat zu kommen. 

Sehr wichtig erscheint es mir, «sinnlose Silben» zu iben, denn 
durch nichts wird das Gedàchtnis fùr sprachliche Vorgànge so gestàrkt, 
wie eben durch diese Massnahmen, 

Die Technik der Ubungstherapie und der richtige Umgang und 
Verkehr mit aphasischen Kranken, das sind neben den sprachthera- 
peutischen Massnahmen die wichtigsten Momente fiùr eine richtige 
Behandlung. 

Die Erfolge sind, wie Gutzmann es oft gezeigt hat und wie es 
auch mir in einer Reihe von Fàllen gelungen ist, gute, ja, man kann 
sagen, sehr gute, woferne nur der Patient mit derselben Geduld und 
Ausdauer der Behandlung obliegt, die der sich damit beschàftigende 
Arzt haben muss, um das angestrebte Ziel zu erreichen. 


Communication : 


A. Apamxiewitz (Wien): Uber die Geddchtniseigenschaft und 
den Gedcéiechtnisstoff des Gehirns. 


Rapports : 

SacHs (New-York): Pathology of hereditary diseases of the 
Nervous System. By arrangement with his collaborator (Dr. Higier), 
Dr. Sachs was to consider only the hereditary affections characterized 
chiefly by changes in the brain, while the former was to report upon 
those hereditary diseases in which the spinal cord was the chief seat 
of trouble. Instead of speaking of hereditary diseases, it might be 
better to speak of family diseases, realizing fully that very few diseases 
are conveyed directly from parent to child, but that the morbid ten- 
dency existed in one or both parents which leads to the development 
of a family disease. There is a very marked difference between the 
cerebral and the spinal groups: The family or hereditary diseases of 
cerebral origin are due to changes in the highest nerve elements, viz. 
the ganglion cells; the spinal hereditary affections are due largely to 
disease of, or maldevelopment of one or more systems of white fibres. 
The one exception to this group is the spinal form of progressive 
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muscular atrophy, and that is only rarely inherited. The progressive 
dystrophies constitute a distinet group, and are not of neural origin. 
The detailed presentation of this. part of the subject belongs to 
Dr. Higier. Hereditary or family diseases of cerebral origin include 
Hereditary Diphegien, Hereditary Optic Nerve Atrophy, and Amaurotic 
Family Idiocy : the infantile form (Tay-Sachs) and the senile form 
(W. Spielmayer und H. Vogt.) Through the researches of Schaffer, 
Frey, Spielmayer, Vogt, Rirsch, Sachs, and others, it has been shown 
that in Amaurotic family idiocy (both types) the ganglion cells of the 
entire nervous system (Hirsch, Sachs, Schaffer) exhibit a marked swel- 
ling of the cell-body and of the dendrites while the axones remain 
intact. Schaffer has demonstrated with exquisite accuracy that the 
abnormal swelling of the Hyaloplasmen and not a degeneration of the 
fibrillae, is the active cyto-pathological factor. The latest studies of 
Sachs (according to drawings and specimens exhibited) bring a full 
endorsement of this view. Dr. Sachs has also reported upon the changes 
in allied affections ; but the chief difficulty of the present day is to be 
found in the fact, that in no other cerebral hereditary disease have 
the same careful histological studies been made as in amaurotic family 
idiocy. No doubt such studies, if made, will throw further light upon 
some of the problems of heredity. As for amaurotie family idiocy, (the 
original type), its occurrence among Hebrews only, calls for especial 
consideration. For the present we can vouchsafe no further explanation 
than that in the members of a race whose nervous system is prone to 
deterieration, children are born with the highest nerve-cells so defec- 
tive that they are entirely unequal to perform the ordinary vital fune- 
tions, and at a very early day undergo a typical disintegration. It is 
not the function that unfits them, but they are ab ovo defective. 
Hicier (Warschau): Pathologie der hereditiren Krankheiten. 
Vortragender eròrtert bei der sparsam zugemessenen Zeit nur den 
allgemeinen Teil des Themas. Die Frage der Vererbung und Deszen- 
denz berihrend, hàlt er sich etwas lànger auf bei der Weissmannschen 
Theorie der Kontinuitàt des RKeimplasmas und der Variabilitàt des 
Keimes. Eine Besprechung der altruistischen Erscheinungen im Orga- 
nismus der histoplastischen und histochemischen Korrelationen mit 
ihren mannigfaltigen Formen des Dysglandualismus fihrt zum Kapitel 
der Entartung und der Degenerationsstigmen ùber. Hier werden die 
Begriffe der Kongenialitàt, der Disposition und Exposition, der ex- 
und endogenen Momente, der Keimschidigung und Keimfeindschaft, 
der Entwicklungshemmung und Missbildung, der teratologischen Ver- 
anderungen und der frihreifen Aufbrauchkrankheiten naher ventiliert 
und die Stellung des Infantilismus und Missbildung und der letzteren 
zum Atavismus und zur Mutation eingehend diskutiert. Es wird ver- 
sucht eine strikte Trennung durchzufihren zwischen den scheinbar 
hereditàren, scheinbar familiàren, scheinbar angeborenen, scheinbar 
endogenen Krankheiten einerseits und den wirklichen andererseits. 
Die wichtigsten Vererbungsgesetze, oder wichtigen Vererbungsregeln 
werden kritisch durchsichtet und die verschiedenartigsten Vererbungs- 
weisen an Beispielen aus dem umfangreichen Gebiete der heredo- 
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familiàren Krankheiten zitiert (mittelbare, unmittelbare, kumulative, 
progressive, antepositorische) regressive, homochrone, antizipatorische, 
homologe, transformierende, kontinuirliche und polymorphe Hereditàt, 
wobei der Nosologie besonders hiufig anzutreffende Typus der matriar- 
chalen maskulinen Vererbung Daltonismus, Haàmophilia, spastische 
Spinalparalyse genauer analysiert wird. Ein ganzes Kapitel opfert 
Vortragender der akluellen Frage der statistischen und genealogischen 
Untersuchungsmethode im allgemeinen und der Pràponderanz der 
Ahnentafel vor dem Stammbaum im speziellen, bei gleichzeitiger kriti- 
scher Eròrterung des schaàdigenden resp. begiùnstigenden Einflusses 
auf die Descendenz der Blutverwandschaften, des Ahnenverlustes, 
der Inzucht und der Inzestzucht ber Pflanzenriesen und Menschen. 
Den Gangzienzellenkòrper mit seinem Nervenfortsatz und den Dendriten 
als zellulàre Einheit (Neurom) wahlend, fùhrt Vortragender eine auto- 
nomisch-pathologische und klinische Rubrizierung saàmtlicher moto- 
rischer und sensorischer Grundformen der hereditàren Nervenleiden 
durch der sich eine cingehende Besprechung der Uberganges, Binde- 
und Kombinationsformen anschliesst mit spezieller Bericksichtigung 
der Grenzgebiete, zwischen Entwickelungshemmung und primaàrer Dege- 
neration zwischen Defekten und Entartungsprozessen am Nerven-, 
Muskel-, Knochen- und Knorpelsystem (hereditàre und kongenitale 
Amyotrophien, Dysostosen, Achondroplasien u. s. w.) Der flichtigen 
Streifung des anatomisch-pathologischen Substrates sàmtlicher heredo- 
degenerativer Krankheiten und der Charakterisierung der begleitenden 
Hypoplasien und Heterotopien schliesst sich das Kapitel ber Atiologie 
und Pathogenese an, in dem die Edingersche Ersatz- oder Aufbrauchs- 
theorie und ihre Anwendung bei familiàren Leiden einer wohlwollen- 
den Kritik ausgesetzt. wird. Der Schluss des Vortrages erwahnt die 
landlaàufigsten prophylaktischen Massregel, sowohl die der Rassen als 
der Familien- und Personenprophylaxe. Besprochen werden im selben 
‘die natùrlichen Verbesserungs- und Verschlechterungsfaktoren der 
Rasse, der arztliche Einfluss und Belehrung, die behòrdlichen Mass- 
nabmen und das gesetzgeberische Einschreiten (Kastration, Eheverbot 
ete.) bei drohender Fortpflanzung von voraussichtlich krankhaft ent- 
arteten Variationen. 


Communication : 

Higier (Warschau): Zur Klassifikation der endogenen Hirn- 
lihmungen (Diplegiae cerebrales). Es làsst sich nicht ohne weiteres 
die frilhinfantile Form der familiàren cerebralen Diplegiae (Tay-Sachs) 
mit der spatinfantilen oder juvenilen (Freud, Higier, Vogt) identifizie- 
ren aus folgenden Grinden : 1. nur bei der jJuvenilen Form wird ein 
Vorkommen in mehreren Generationen und Seitenlinien beobachtet ; 
2. nur bei der frihinfantilen ist Rassendisposition pathognostisch ; 3. 
die Juvenile Form ist àusserst selten, die infantile ist in manchén Ge- 
genden (Polen, Litthauen, baltische Provinzen) hàufiger als die heredo- 
familiàre spastische Paralyse und die Erbsche Dystrophie ; 4. die hoch- 
interessante Makula-lutea-Degeneration ist ausschliesslich bei der in- 
fantilen Form vorhanden ; 5. Uberginge zwischen beiden Formen in 
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ciner Familie werden nie beobachtet ; 6. das klinische Bild ist bei der 
infantilen Form stereotyp, bei der juvenilen mannigfaltig; 7, histo- 
pathologisch ist die infantile Form der Ausdruck einer ubiquitàren 
endo-und exozelluliren Ganglienzellendegeneration, wogegen bei man- 
chen Fallen der juvenilen Form (Spielmeyers) die Degeneration elektiv 
ist und iberwiegend endozellulàr bleibt, bei anderen Fallen (Merz- 
bacher-Pelizacus) die Zellen intakt gefunden werden und nur eine an- 
geborene Aplasie der extrakortikalen Axeneylinder und Markscheiden 
vorliegt. 

Vorderhand zwingt somit weder der klinische Verlauf, noch der 
anatomisch-pathologische Befund, die juvenile und frihinfantile chro- 
nisch progrediente zerebrale Diplegie oder familiàramaurotische Idiotie 
als eine einheitliche Krankheitsvarietàt aufzufassen. Sehr nahe noso- 
logische Verwandschaft und klinische Familienàhnlichkeit Jassen sich 
nicht ableugnen, 


Discussion : 

ScHònFELD (Riga). Ohne der patholog. anatom. begriindeten Ver- 
einheitlichung dieser endogenen Cerebropathieen zu nahe treten zu 
wollen, mbòchte ich doch nur darauf hinweisen, dass die angefùhrte 
fam. amaurot. Idiotie klinisch sich doch ganz prignant von den ge- 
nannten mehr chron. verlaufenden Erkrankungen abhebt: bei den 
typisch fam. amaurotischen handelt es sich doch um einen schnell 
fortschreitenden allgemeinen kòrperlichen und geistigen Auflòsungs- 
prozess, der in kurzer Zeit unabànderlich zum Tode fibrt, wahrend es 
dort meistens zu stabilen Krankheitszustànden kommt. 

Was die auffallende Bevorzugung der jidischen Rasse anlangt, 
so misste erst die Zukunft lehren, ob nicht die vorzugsweise jùdische 
Klientel der Berichterstatter diesen Prozentsatz mit beeinflusst. Auch 
von mir sind vielleicht aus diesem Grunde in den letzten Jahren ge- 
rade fiinf jidische Kinder mit sog. famil. amaurat. Idiotie beobachtet 
worden, doch glaube ich, dass wenn erst die nicht jùdischen Kollegen 
nur erst an diese seltene Diagnose in allen Fàllen von sog. «Ernàah- 
rungskachexie» oder drgl. denken wiirden, dirfte der charakt. oph- 
thalmosk. Befund vielleiecht auch bei Kindern anderer Abstammung zu 
finden sein. 

Bin (Basel). Einige Reflexionen allgemein-pathologischer Natur 
uber die heredofamiliàre Krankheitsgruppe, Wir haben im Higier- 
schen Vortrage die pathologisch-anatomische Autonomie der Tay- 
Sachsschen Krankheit in pràgnantester Weise betont gefunden ; 
ebenso ausgesprochen ist die pathologisch-anatomische Eigenart der 
Merzbacher Paligamosschen Falle von zerebraler Diplegie. Es kom- 
men also bei der heredodegerenativen Krankheitsgruppe gewisse 
Unterarten, mit pathognomonischen anatomischem Substrate vor. Ja 
sogar dem Bindegewebe kommt bei anderen Formen eine hohe 
pathologisch-anatomische Dignitàt zu («Tourbillons» der Friedreich- 
schen Krankheit und namentlich Nivite hypertrophique progressiva 
vor Dejerine-Sottas). Unter der Barre der Weigertschen Anschauun- 
gen musste das differente Verhalten der Zwischensubstanz bei letz- 
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terer Form und der Chanot-Marieschen hòchst paradox erscheinen. 
Aber auch klinisch macht sich zwischen der «Amaurotic family 
idiocy» und der anderen here »dofamilàren Affektionen ein grosser Un- 
terschied geltend; doch absolute Stereotypie hier fliessende Uber- 
ginge von Fall zu Fall. Trotzdem bleibt das hohe Verdienst Jendràs- 
siks, Higiers, Lordes, die enge Zusammengehòrigkeit der ganzen Gruppe 
betont zu haben, mehr als je bestehen. Kommt doch die Family amau- 
rotic idiocy in familiàrer Kombination mit Hérédo-ataxie cérébelleuse 
vor (Higier). Aber die Edingersche Aufbrauchstheorie deckt doch die 
ganze Reihe der Erscheinungen nicht, ebensowenig wie diejenige von 
der «priàmaturen Senescery» (Catdea, Raymond). 

FRANK Pope (Leicester). 

Heap (London). 

ScHAFFER (Budapest) hebt scharf eben die gegenwartig entschei- 
dende Bedeutung der anatomischen Forschung hervor, wenn auch kli- 
nische Merkmale nicht vernachlassigt. werden durfen. Doch war die 
Anatomie es, welche uns erméglichte, Krankheitsformen von einander 
zu trennen, welche friiher als zusammengehòrig betrachtet wurden. 
Allerdings ist die Mòglichkeit zuzugeben, dass spàter anstatt der ana- 
tomischen Charakterisierung eine solche anderer Art treten duùrfte. 

Sachs (New-York). Die Pelozànische Form ist nicht mit der 
Tay-Sachs' Form zu vereinbaren. Die spastische Diplegie ist meis- 
tens verschieden davon. Hauptgewinn der Studien ist, dass diese 
Rassenerkrankung, diese hereditàre Form eine reine zellulàre Erkran- 
kung ist. 

Hicrer (Warschau). Die Bemerkungen in der Diskussion Bings, 
Heads, Henschens, Sachss, SchOnfelds und Schaffers bestitigen jeden- 
falls die Tatsache, dass fiir die frihinfantile Form eine Rassendispo- 
sition Ausserst charakteristisch ist. Solange man ber ein umfang- 
reicheres Material von spàtinfantilen Formen nicht verfilgt, soll man 
vorsichtshalber lieber abwarten mit dem endgùltigen Klassifikations- 
versuch. Durchlàuft man die einzelnen Stationen der motorischen und 
sensiblen Leitungsbahnen vom Zentrum bis zur Peripherie, so findet 
man fiùr jede derselben einen Vertreter in der heredo-familiàren Gruppe. 
Wir kennen aber kaum eine zweite ubiquitàre Form, deren substan- 
tielles Wesen, wie Schaffer sich ausdruckt, gleich so klargestellt ware 
und deren klinische Erscheinungsform gleich so abgeschlossen er- 
scheint, wie die der friùhinfantilen Tay-Sachsschen Idiotie. 


SEANCE IV 
Mardi le 34 Aovt 1909, p. m. 
Presidents: Perrén, MusKeEns. 


Roussy (Paris) et Rossi (Milano): Troubles de la miction et de 
la défécation consécutifs aux lésions expérimentales du còne 
terminal ou de la queue de cheval. 
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Discussion : 

v. FRANKL-HocHwarT(Wien). Glaubt, dass durch die wichtigen Unter- 
suchungen von Roussy-Rossi nun definitiv exper imentell entschieden sei, 
dass die von ihm u. a. vertretene Ansicht, dass wir zwei subzerebrale 
Blasenneuerungen haben (spinale und sympathische) richtig ist. F.-H. 
erinnert, dass ihm auch der klinische Beweis gelungen sei: bei einem 
Knaben mit Harntriufeln und Trabekelblase zeigten sich nekroskopisch 
nur Verinderungen am 3., 4., 5. Sakralis bei sonst intaktem Rileken- 
mark. Ahnliches fand Blum in einem anderen Falle, so dass man direkt 
von einer Poliomyelitis der Blase sprechen kann. 

Mincazzini (Roma) Sur les connexions centrales du nerf 


hypoglosse. 


Discussion : 

HerscHEN (Stockholm). 

Minor (Moscou). 

Marina (Trieste): Le ganglion ciliaire est le centre periphé 
rique pour la réaction pupillaire à la lumière. Gli esperimenti 
citati portano alla conclusione che il ganglio ciliare sia il centro peri- 
ferico per la reazione pupillare alla luce. 

Gli studi anatomo-patologici contribuiscono a dare una impor- 
tanza rilevante al ganglio ciliare ed ai nervi ciliari nella patogenesi 
delle anomalie pupillari. 

E possibile che la reazione alla convergenza sia dovuta in primo 
luogo allo stiramento dei nervi ciliari brevi, ipotesi che sarebbe in 
armonia a quanto ebbi occasione di osservare nelle esperienze basate 
su trapianti di muscoli oculari. In ogni modo, il fenomeno deve avere 
una genesi complessa, che ancora non è completamente spiegata, come 
non lo è quella della reazione alla accomodazione. 

Mi preme infine di rilevare, che non fu esposto bene il mio pen- 
siero quando fu detto, che per me l’unico centro per il restringimento 
pupillare sia il ganglio ciliare, poichè ho detto e ripetuto che per me 
il ganglio ciliare è il centro periferico per la costrizione pupillare, cio 
che non esclude l’esistenza di altri. 


Discussion : 

Minor (Moscou). 

ScHAFFER (Budapest). Doppelseitige Erweichung des Gyr. sup- 
ramarginalis. Nach dem Hinweis, dass die Mehrzahl der Autoren den 
Parietallappen, namentlich aber den Gyrus supramarginalis als das 
Zentrum des Muskelsinnes betrachtet, berichtet Vortragender iber einen 
Fall von doppelseitiger Erweichung der G. supramarginalis. Die Zahl 
der klinisch gut beobachteten und der anatomisch-histologisch genan 
aufgearbeiteten Falle ist gering; vorliegender Beitrag durfte daher 
nicht nur erwinscht, sondern mit Riucksieht auf die Bilateralitàt der 
Lasion so klinisch, wie anatomisch von gewissem Wert sein. 

Die zur Zeit ihrer Erkrankung 44jàhrige Fran Rosa W. erlitt im 
Herbst 1903 einen nachtlichen apoplektischen Insult aus welchem sie 
Morgens mit Aphasie, Làhmung der rechten Kérperhalfte und Un- 
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empfindlichkeit der Hand erwachte; Rickgang der Làhmung und teil- 
weise der Aphasie. Im Frilhjahr 1904 ereilte sie ein zweiter Insult, 
worauf ausgepràgte linkseitige Hemiplegie und Unempfindlichkeit der 
Hand entstand. Im Dezember 1904 wurde an der Kranken folgendes 
festgestellt: Litorale Verwechselung, Suchen nach Wòrtern, linkseitige 
Hemiplegie mit Hypertonie und gesteigerten Reflexen, rechts keine 
deutliche Stòorung der Motilitàt ; Mangel von Muskelatrophie. Am ganzen 
Kòrper werden Berihrungen und schmerzhafte Stiche sowie thermische 
Findricke wahrgenommen, wenn Patientin auf die Sensibilitàtsunter- 
suchung in vorhinein aufmerksam gemacht wird, alsdann erfolgen 
Angaben mit den gròbsten Lokalisationsfehlern (Topoanasthesie, Be- 
rihrung der Wangenhaut in den Fuss projiziert usw.) Artikulàre Sen-. 
sibilitàt mangelt an den distalsten Gelenken ganz; absolute Stereoag- 
nosie. Keine Sehfeldeinschrànkung. Die arteriosklerotische Kranke erlitt 
schliesslich, nach 3 4/2-jàhriger Dauer dieses Zustandes einen tòdlichen 
Insult. Bei der Herausnahme des Gehirns fanden sich zwei malazische 
Defekte an der Konkavitàt des Grosshirns von nahezu symmetrischer 
Lage. Links befand sich eine, genau dem Gyr. supramarginalis ent- 
sprechende Grube, welche oben von der Interparietalfurche, vorn teil- 
weise von der hinteren Zentralfurche begrenzt wird; sie erstreckt sich 
nach unten auf den hintersten oberen Teil der ersten Temporalwin- 
dung ; rùckwarts dehnt sich der Defekt nicht auf den Gyr. angularis 
aus, Rechts ist der Erweichungsherd etwas gròsser und mehr nach 
vorn zu gelegen, denn die vordere Grenze ist hier die Zentralfurche, 
untere Grenze der hintere sylvische Ast, obere Grenze die Interparietal- 
furche ; rickwarts erstreckt sich der Defekt bis zum aufsteigenden 
Schenkel des hinteren sylvischen Astes; auf diese Weise erscheint 
rechts das untere */ der hinteren Zentralwindung und der vordere Teil 
des Gyrus supramarginalis zerstòrt. Die beiden Herde differieren sonst 
von einander darin, dass rechts die Malazie ausser dem Gyr. supra- 
marginalis noch die hintere Zentralwindung zum gròssten Teil ver- 
nichtete, daher links die Hemiparese nebst Hypertonie und gesteigerten 
Sehnenreflexen. Beiderseits war die Erweichung des Supramarginalis. 
(links kompleter als rechts) festzustellen ; dieser bilaterale Defekt ist 
file die bilateralen Sensibilitàtsstòorungen umsomehr verantwortlich zu 
machen, da nach jedem der ersten zwei Insulten auf der. respektiven 
Kòrperhalfte auch der subjektiv an der Hand wahrgenommene Sensi- 
bilitàtsmangel erschien, Die aphasische Stòrung wird nicht allein durch 
die Làsion der linken Temporalis I., sondern auch durch die Tiefen= 
verbreitung der Malazie gegen die linke Insel erklàrlich. 

An den frontalen, nach Weigert-Wolters gefàrbten Serienschnitten 
war folgendes zu erkennen. 1. Es fand sich rechts ein retrolentikulares, 
Degenerationsfeld vor, welches auswirts vom lateralen Sehhùgelkern, 
dorsal vom Wernickeschen Felde und einwàrts von den abgeschnuùrten 
Segmenten des Linsenkerns lag. Es ist dies jene Stelle, welche die 
nach v. Monakows Forschung aus dem unteren Scheitellappen stam- 
mende Projektionsfaserung zum Sehhiigel (genauer gesagt in umge- 
kebrter Richtung) enthalt. An meinen Priparaten fand ich, dass dieses. 
Entartungsgebiet mit dem posterolateralen Kern des Sehhigels zusam- 
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menhingt; ferner ergab sich als wichtiges Moment dass diese. Dege- 
neration links wo allein der Supramarginalis erweicht war, fehlte. Ich 
folgere hieraus, dass ibereinstimmend mit Fleichsigs Lehre, der Supra- 
marginalis keine Projektion zum Sehhiigel sendet, sondern diese von 
der hinteren Zentralwindung stammt; auf Zerstòrung letzterer erfolgt 
eine absteigende und dem posterolateralen Sehhigelkern zustrebende 
sekundàre Degeneration. 

2. Der Balken erfuhr im Gebiete der beiden Erweichungsherde 
eine recht betràchtliche Verschmalerung, um *3 der normalen Breite. 
In seiner zentralen Lage ist Faserausfall zu bemerken, welcher sich 
seitlich, an der ausseren Ecke des ektatischen Seitenventrikels ver- 
breitet; von hier aus mògen dann die Faserzige normalerweise in beide 
Parietallappen hineinstrahlen. Da die, im verschmàlerten Balken vor- 
handenen Markfasern, welche den Zentralwindungen entsprechen, dorsal 
liegen, wahrend die den Scheitellappen zugewiesenen Kommissuralfasern 
im Balken zentral liegen: so muss auf eine schichtenartige Lagerung 
der Balkenfasern in dem Sinne gefolgert werden, dass jene Fasern, 
welche die der Mantelspalte zunàchst liegende Hemisphàrenabschnitte 
(Zentralwischungen) verbinden, im Balken dorsal liegen, hingegen die 
von der Mantelspalte mehr abseits liegenden Bezirke (Parietalhirn) durch 
zentral im Balken verlaufenden Fasern verknipft werden. 

5. Ausgenommen den lateralen Sehhùgelkern rechts, liess sich 
beiderseits an keinem Punkt der intrakortikalen Segmente eine Dege- 
meration oder Atrophie feststellen. Ebenso sind beide Pyramiden normal. 


Discussion : 

MINGAZZINI (Roma). 

MuskEns (Amsterdam). Dr. Muskens méchte sich die Bemerkung 
erlauben, dass der interessante Fall Herrn Schaffers dem Schermington- 
schen Gesetze das Wort zu sprechen scheint, dass die hintere Zentral- 
windung ausschliesslich Tràger sensibler Funktionen sei. Auch méchte 
Dr. Muskens den Vorredner fragen, ob auch in diesem Fall ein Unter- 
schied war in der Sensibilitàt der prae — und der portaxialen Haut- 
segmente. 


Communication : 

CarsaRAS (Athènes): Contribution è l’étude des formes cli- 
niques du paludisme cérébral. 

Grande multiplicité et diversité des formes cliniques nerveuses du 
paludisme dépendantes d’une part de l’intensit& de l’infection et du 
degré de résistance du système nerveux et, de l’autre, et surtout de 
la localisation des lésions sur les différentes régions de ce système 
organique gràce A la multiplicité et à la différenciation fonctionnelle 
des parties composantes du système nerveux central. 

Description des deux formes cliniques du paludisme cérébral. 

A. Forme hémiplégique. La nature franchement paludéenne des 
hémiplégies, qui survenues brusquement ou progressivement sont per- 
sistantes, mise en doute par plusieurs auteurs, est démontrée par la 
Clinique. Observation personnelle à Vappui. 
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B. Forme cérébelleuse. Traduction clinique de cette forme suivant 
deux types absolument différents: aigu et chronique. 

1° Paludisme cérébelleux aigu. Description clinique de cette forme. 

20 Paludisme cérébelleux chronique. Description clinique de cette 
forme. Observations. 

Pathogénie de ces formes. 


Discussion: 
Sicarp (Paris). 
Dereum (Philadelphia). 


SEANCE V 
Mereredì le der Septembre 1909, a. m. 


Presidents: OppENHEIM, DERCUM. 
Rapport: b 
HexscHEN (Stockholm). Uber die Organisation des Sehzentrums. 


Discussion : 

Mincazzini (Roma) demande à M., Henschen s'il peut exclure 
la participation, savoir la compression du foyer de l’une ou de l’'autre 
lèvre de la fiss. calcarine sur les radiations optiques, puisqu'il est 
très facile que dans les cas d’hémianopsie à scotome ou à quadrant 
les radiations en question soient au moins un peu comprimées. 

Hrap(London). Sernsory impulses inthe Brain and Spinal Cord. 


Communication : t 

Perrén (Upsala). Uber die sensorischen Bahnen im Ribcken- 
marke und iber die Lokalisation der peripherischen Sensibi- 
litàit in der Gehirnrinde. Der Verfasser hat eine altere Untersuchung 
fortgesetzti, durch das Studium der Falle von Stichverlelzung des 
Rickenmarks zu Schlissen betreffend die sensorischen Bahnen im 
Ritckenmarke zu gelangen. Schon die nur klinisch beobachteten Falle 
dieser Art lassen sich dabei anwenden, wie man aus der regelmàssig 
auf das Rickenmark einwirkenden Art der Làsion apriori warten 
kònnte und wie es auch durch die grosse Ubereinstimmung zwischen 
den klinischen Symptomen der verschiedenen Falle bestàtigt wird, 

Unter 72 zusammengestellten Fallen gab es bei 70 eine gekreuzte 
Anàstesie. Diese Falle lassen sich in drei Gruppen verteilen. 

I. 31 Falle, wo die Liàhmung immer eine einseitige war und die 
Anàstesie sich nur auf die Schmerz- und Temperatursinne bezog. 

II. 16 Falle, wo die Làhmung ebenso nur eine einseitige war, 
der Tastsinn aber auch von der Anàstesie betroffen war. î 

III. 23 Falle, wo die Anàstesie sich ebenso wie bei der Gruppe II 
auf die sàmtlichen Hautsinne bezog, die Làhmung aber anfànglich 
eine doppelseitige war. 

Der Verfasser ist zu dem Ergebnisse gekommen, dass die Schmerz- 
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atursinne im gekreuzten Seitenstrange verlaufen, der Tast- 


und Temper erlaufen 
filet : die eine im gekreuz- 


sinn aber ber zwei verschiedene Bahnen ver 
ten Seitenstrange, die andere im gleichseitigen Hinterstrange. 

Der Tastsinn kann nicht ausschliesslich zum gleichseitigen Hin- 
terstrange verlegt werden denn diesen Falls wurde bei (etwa) Halb- 
seitenlision durch Stichverletzung der Tastsinn auf der Seite der 
Lihmung am wenigsten bei allen den Fallen gestòrt sein, wo es eine 
solche Stòrung auf der gekreuzten Seite gegeben hat. Jetzt Ist dies 
aber nicht bei allen Fallen vorgekommen, sondern nur bei 4 unter 
89 Fallen. 

Der Tastsinn kann nicht ausschliesslich zum gekreuzten Hinter- 
strange verlegt werden, denn diesen Falls wùrde bei allen den Fallen 
von Stichverletzung, wo auch die «andere» Pys von der Lasion be- 
troffen ist, eine doppelseitige Stòorung des Tastsinnes aufgetreten sein. 
Dies ist aber nicht bei allen diesen Fiillen vorgekommen, sondern nur 
bei 2 unter 93 Fallen. 

Die Falle der Grappe I sind demnach auf eine Làsion des Seiten- 
strangs oder des Seitenstrangs und des gleichseitigen Hinterstrangs 
zu beziehen, die Falle Gruppe II auf eine Lasion, die die beiden Hin- 
terstrànge betroffen hat und bei den Fallen der Gruppe HI muss es 
angenommen werden, dass die Làsion sich auch zum «anderen» Seiten- 
strange erstreckt hat. 

Bei einer grossen Zahl der Fàlle hat sich der Eingang der Stich- 
offnung durch die Haut auf der der Lihmung (bez. der hauptsàchlichen 
Riickenmarkslision) entgegengesetzten Seite befunden. Bei diesen Fallen 
muss eine schràge Schnittrichtung der Art angenommen werden, dass 
der Schnitt in der hinteren Halfte des Rickenmarks tiefer als in der 
vorderen gedrungen ist. Demnach ist es in volligster Ubereinstimmung 
mit der Betrachtungsweise des Verfassers dass eine Stichòffnung auf 
der der Làahmung entgegengesetzten Seite in Gruppe I nur bei 4 Fallen 
unter 19, in Gruppe II aber bei 8 Fallen unter 11, in Gruppe Il bei 
15 Fallen unter 19 festgestellt worden ist. 

Uber das Verhalten des Muskelsinnes ist folgendes zu bemerken. In 
Gruppe I ist dieser 5mal normal gefunden, 7mal auf der Seite der Lei- 
tung gestòrt, niemals aber doppelseitig gestòrt gewesen. In Gruppe II 
scheint aber eine doppelseitige Stòorung des Muskelsinnes die Regel 
sein. Da der Muskelsinn bekanntlich wenigstens hauptsàchlich im 
gleichseitigen Hinterstrange verlàuft, entspricht dem nach die Beobach- 
tung des Muskelsinnes bei diesen Fàllen der Auffassung des Verfassers. 

Die Frage, welche Bedeutung der KSB bei Entstehung von 
Storungen des Muskelsinnes filr die unteren Extremitàten zukòmmt, 
kann wahrscheinlicherweise durch das Studium der Falle von Stich- 
verletzung gelòst werden, das bisher dem Verfasser zu Verfigung 
stehende Material ist aber noch ein zu geringes gewesen. 

BENEDIKT (Budapest). Uber die cerebrale Lokalisation der 
sensitiven Metameren. Bei einer Anzahl von Hemiplegien oder Hemi- 
paresen von brachio-facialem Typus findet man in den hemianàastheti- 
schen Gebieten metamere Grenzen wieder. Am haufigsten findet sich 
die Halsbrustgrenze und die sich aus ihr entwickelnde Riehtungslinie 
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der oberen Extremitiàten als Grenze zwischen normalt und abnormal 
ausgepràgt. Eine andere hàufige Grenze ist die Linie, die das zweite und 
dritte Trigeminusgebiet von einander scheidet. In seiner ersten Ver- 
òffentlichung hatte Vortragender der Ansicht Raum gegeben, dass es 
sich vielleicht um das schàrfere Hervortreten auch normal vorhandener 
Sensibilitàtsdifferenzen handle. wie sie von Muskens, in etwas abwei- 
chender Form von Balint beschrieben wurden. Weitere Untersuchungen 
haben ihn aber dazu gefùhrt, fiir diese wichtigen Abgrenzungen ge- 
wisser Metamerengruppen tatsàchliche zentrale Repràsentation in den 
sensiblen Neuronen hòherer Ordnung und im Cortex anzunehmen ; es 
liàsst sich nàmlich bei Untersuchung der Irradiationsvorgànge bei funk- 
tionell bedingten Hauthyperalgesien, die aus den Maximalflecken der 
Headschen Zonen entstehen, nachweisen, dass die Richtungslinie der 
oberen Extremitàten fi die Psyche einen ahnlichen Orientierungswert 
und Symmetriewert besitzt, wie die Medianlinie des Kòrpers. Das 
gleiche gilt fiùr andere Grenzlinien metamerer Gruppen. Die Entstehung 
der durch sogenannte Amputationslinien begrenzten, als Zentral be- 
zeichneter Sensibilitàtsstorungen wird auch durch das Symmetriegesetz 
beherscht. Eine andere als psycho-physische Erklàrung làsst sich fùr 
diese und das Calligarissche Liniensystem vorlàufig nicht geben. 
Muskens (Amsterdame). Newere Ergebnisse der segmentalen 
Sensibilitàtsuntersuchungen. Die klinische Neurologie erkennt nur 
zwei Gruppen von Erkrankungen, in welche Gefihlsstorungen zunachst 
in den post-axialen Segmenten Auftreten: @) Ausfall von Gefùhls- 
qualitàten eines konstanten, immer nl. distalwàrts wachsenden und 
zwar irreparablen, Charakters bei den Hinterstrangsklerosen, als Folge 
von Metasyphilis, Diabetes, schwere Anàmie, dauernde Erhòhung des 
intracraniellen Druckes. d) Ausfall stark fluktuierenden Charakters der 
Schmerzempfindlichkeit in denselben Zonen bei Epileptischen. Den 
neuen Untersuchungen Balints zufolge ist diesen zwei Gruppen eine 
dritte, eine Mittelstellung einnehmende, zuzufilgen. €) Ausfall chro- 
nischen aber reparablen Charakters in einer Gruppe friher zu Al- 
kohol-Neuritis untergebrachten Fallen. Was die tabetiformen Erkran- 
kungen betrifft, so ist die Tatsache, dass diese segmentalen Stòrungen 
(schon von Làhr, Patrick und Frenkel festgestellt) selbst vor dem von 
mir gleichzeitig mit Babinski nachgewiesenen Frùh-Symptom des Ver- 
lustes des Achilles-Reflexes auftreten, noch genigend gewùrdigt. Die 
korticale Projektion der Kò6rperoberfliche nach segmentalen Prinzipien 
ist namentlich auch von der Budapester Schule nach Anregung Bene- 
dikts und Schaffers angègriffen worden. Mit den Beobachtungen 
Stràusslers, Russels nnd Horsleys, sowie Mills und Weissenburgs, ist 
nl. Goldsteins Beobachtung interessant, der in einem Fall von kapsu- 
làrer Erkrankung ebenfalls streng segmentalen Gefùhlsstorungen 
(Zeitschrift fùr klinische Medizin. Bd. 67. S. 10, traf. Von gewissen 
Autoren ist eine Erklàrung der Tatsache, dass die segmentalen St6- 
vungen in Hirnerkrankungen, ebenfalls zunichst die post-axialen Teile 
betreffen: an der Hand getan, in dem Sinne dass die radiale Seite die 
aktivere, mehr kortical innervierle sei. Diese Erklàrung wird schon 
deshalb hinfallig, weil eben in einer exquisit spinalen Erkrankung wie 
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Tabes ebenfalls die radiale Seite ihre Normalempfindung am langsten 
beibehAlt. In der Beurteilung der Kontroverse zwischen Balints und 
meinen Befunden hinsichtlich der Sensibilitàtsverhàltnisse am Thorax 
des Gesunden, hat man im Auge zu behalten, dass 1. von der Unter- 
suchungsmethode viel abhingt, 2. die Breite der Richtungslinie sehr 
wechselt, 3. neben prae-fixierte auch post-fixierte Tipen unter den 
Menschen existieren, wie dies Sherrington bei den Makaken nachwies. 
Fiir eine Nachprifung der prae-epileptischen Gefihlsstorungen sei darauf 
hingewiesen, dass wie auch von Ms und Claude bestitigen, wiùrden 
die Schwankungen der Sensibilitàtsstòorungen ausserordentlich schnell 
vor sich gehen kònnen, Eine zweimal tàglich wiederholte Untersuchung 
wird in der Regel iber die fluktuierenden Verhaltnisse der Gefiùhls- 
stérungen orientieren kònnen. Praktisch und theoretisch wichtig ist 
dass dieselben Ausnahmsbezirke, welche ihre Empfindlichkeit beibehalten, 
auch bei kompleter prae-epileptischen Analgesie dasselbe Ausnahms- 
verhalten zeigen, als in organischen Hemiplegien. Bei hysterischen Anal- 
gesien jedoch sind das periokulire und Daumenballenfeldehen eben- 
falls analgetisch. s 

FagritIus (Helsingsfors). Uber die Anordnung der Leitungs- 
wege im Ribckenmark. 


Discussion : 

Grese (St. Petersburg). Anknipfend an die sehr interessanten 
Ausfùhrungen des Herrn Dr. Head und der ùbrigen Referenten mòchte 
ich mir erlauben Ihnen in Kùrze iber einen ganz eigenartigen Fall zu 
berichten, welcher in anschaulicher Weise wieder einmal die grosse 
diagnostische Bedeutung der Headschen Zonen demonstriert. Es han- 
delt sich um einen 22-jàhrigen Mann, den ich vor etwa zwei Jahren 
in der Nervenabteilung des stàdtischen Obuchow-Hospitals in St.-Pe- 
tersburg beobachtet habe. Bei der Aufnahme ins Spital gab Patient 
an, seit ungefàhr vier Wochen an einem ziemlich starken Brennen an 
der Innenflache des linken Oberschenkels zu leiden. Bei der Unter- 
suchung konnte ich und Andere eine hyperalgetische Zone finden, ent- 
sprechend der oberen Halfte der Innenflàche des linken Oberschenkels 
und ferner das Fehlen des linken Testikels im Scrotum konstatieren, 
Ieh nahm nun an, auf Grund der von Herrn Dr. Head veròffentlichten 
Befunde, dass die hyperalgetische Zone bei meinem Kranken durch 
‘cine Laàsion des linken Testikels bedingt sei. Der weitere Verlauf des 
Falles hat diese Voraussetzung vollkommen bestàtigt. Eine Woche 
nach der Aufnahme ins Spital verspiùrte Patient plòtzlich einen recht 
heftigen Schmerz in der linken Inguinalgegend und es erwies sich, dass 
«dieser Schmerz hervorgerufen war durch ein Einstellen in den Inguinal- 
kanal des im Deszensus begriffenen linken Testikels. Nach weiteren 
fùnf Tagen war der linke Testikel ins Serotum gelangt, zu gleicher 
Zeit verschwand die Headsche Zone. 

MusKkENs (Amsterdam). In Bezug auf Dr. Benedikts Vortrag, so 
bemerkt dieser Vortragende richtig, dass schon 1903 ‘im ‘Archiv fùr 
Psych. Bd. XXXVI. die Projektion der Kò6rperoberflàche in der Hirnrinde 
diskutiert worden ist. Die derzeitige Publikation war ein Vox clamans 
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in descito ; dank der Budapester und Prager Schule ist diese Frage 
erst jetzt ein Mittelpunkt des Interesses geworden. Auch Mills und Weis- 
senburg haben bemerkt, dass so oft die Radiale oder pracaxialen Seg- 
mente intakt bleiben; ihre Deutung ist aber unverlàsslich, wie ich in 
meinem heutigen Vortrag bewiesen habe. 

Mit Herrn Head bin ich ceinverstanden, dass die Photographie die 
einzige wissenschaftlich genaue Reproduktionsmethode der (refihlsst6- 
rungen darstellt. Der Ubersichtlichkeit der Resultate wegen ist es aber 
wilnschenswert, dass ein universeller Modus des Aufzeichnens ange- 
nommen werde, Vertikale Striche fiùr Analgesie, horizontale fùr Anàs- 
thesie sind empfehlenswerth. Ich mòchte noch bemerken, dass die Disso- 
nation von Schmerz und Taststorungen bei Tabes und wachsender 
Rickenmarkgeschwulst regelmaàssig vorkommt. Namentlich Verspàtung 
der Schmerzleitung mit verstàrkter Schmerzempfindlichkeit einherge- 
hend, ist regelmàssig bei Tabesinzipien anzutreffen. Die weiter sich 
entwickelnden analgetischen Felder sind fiùr gew6hnlich von einer 
Zone mit verspàteter Schmerzleitung umgeben. 


SEANCE VI 
Mercredi le der Septembre 1909, p. m. 


President: Homin. 
Rapport : 

Sicarp (Paris): Iraitement de la névralgie faciale par les 
injections modificatrices locales. Il est nécessaire de porter un dia- 
gnostic précis, en matière de prosopalgies. Toutes les neuralgies facia- 
les ne sont pas susceptibles d’étre guéries par les injections d'alcool. 
L'alcoolisation locale ne s’adresse qu’à la neuralgie faciale essentielle 
et à la neuralgie faciale secondaire de cause périphérique. Les injec- 
tions, suivant les cas, seront pratiquées par voie externe faciale ou 
par voie interne buccale. Les trous des canaux à injecter seront le 
groupe périphérique: sus-orbitaire, sous-orbitaire, mentonnier; le 
groupe moyen: diploé, canal dentaire inférieur, canal palatin posté- 
rieur; le groupe profond: trou grand rond et trou ovale. Le liquide 
modificateur qui nous a donné les meilleurs résultats est l'alcool 
A 80°, mentholé A 2 p 100, et novococainé à un p 100. A part une réac- 
tion cedémateuse locale, les suites sont simples, sans accidents, sans 
cicatrices. Le durée de guérison varie de un à deux ans. Les récidives 
sont justifiables du méme traitement et des mémes accalmies. La 
iméthode n'a de valeur que si elle est bien appliquée, et si l’injection 
est poussée direclement dans le tronc nerveux. Le seul témoin d’une 
injection bien réussie est l’anésthesie persistante dans le domaine 
cutané ou muquenx tributaire de la branche nerveuse injectée, 


Communication : 
JuLius FLESCH (Wien). Die Behandlung des Tic doulowreux 
mit peripherer Alkoholinfiltration. 
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Discussion : 

DonatH (Budapest): Je ne puis me vanter de tant d’observations 
que MM. Sicard et Schiff, mais je puis dire que jamais je n’'eus un 
effet fàcheux quelconque. On est étonné de voir comme ces malades 
supportent bien des injections d'alcool è 90% avec de la cocaine. 
Dans 3 cas il y avait névralgie de la II° branche du trijumeau, 
dans l’un additionnée de celle de la He branche. Jinjecte à 25 
millimètres du meatus auditorius externus, sous le bord inférieur de 
lare zygomatique, avec une aiguille de 4 centimètres enfoneée perpen- 
diculairement pour atteindre le trou oval. C'est seulement quand on 
injecte dans le voisinage des paupières (dans le nerf sus-orbitaire ou 
sous-orbitaire) qu'on voit survenir des gonflements, des cedèmes, peut- 
ètre aussi des ecchymoses, mais qui sont passagers et inoffensifs. Je 
ne voudrais pas affirmer avec M. Sicard que la chirurgie du tri- 
jumeau est désormais superflue, mais je voudrais déclarer qu'on fait 
tort à un tel malade, s'il peut attendre quelque temps, de faire l’opéra- 
tion avant d’avoir essayé les injections alcooliques. L'une de mes 
malades qui depuis 2 années souffrait d'une névralgie affreuse bravant 
tout traitement médical et physique de la III©® branche, qui pouvait 
à peine parler, manger et dormir, est par ce traitement fait il y a une 
demi-année, parfaitement rétablie, c’est-à-dire que ses plaintes ont 
cessé. S'Il y a récidive, alors on répète le traitement. 

FucHs (Wien): Je m’adresse à M. Sicard, parce que M. Flesch con- 
naît mon opinion sur la question actuelle, justement de cette session 
A Vienne qu'il vient de citer. M. Sicard s’intéressera sans doute 
d’apprendre que les injections périphériques faites. à la Clinique 
chirurg. de Vienne n’ont pas obtenu les bons résultats que lui-méme 
vient de rapporter, mais les résections périphériques non plus, comme 
M. S. lui-mème a constaté. En admettant que notre technique sans doute 
ne soit pas aussi exacte que celle de M. S., je crois que l’injection 
périph. peut avoir des résultats excellents dans la névralgie sympto- 
matique (lésion) d'une branche. Mais comment expliquer son efficacité, 
si le siège de la douleur est central, au ganglion ou, ce qui me semble 
plus probable encore, au-delà du g. dans les voies secondaires du v. 
Nous avons des résultats excellents avec un traitement combiné par 
l’aconitine (pilules de Moussel) et une cure laxative. (L’orateur expli- 
que sa méthode et invite M. S. de l’essayer, comme lui-méme tachera 
d’apprendre la technique exacte de M. Sicard.) 

Sicarp (Paris): Je répondrai à M. Fuchs que nous ignorons à peu 
près tout de la pathogénie de la névralgie faciale essentielle et que je 
n'apporte ici que des faits d’observation clinique. 

Au cas de névralgie faciale essentielle, M. Fuchs sera certain du 
succès si à l’aide de l’injection alcoolique il a déterminé dans la partie 
du tégument douloureux, tributaire du nerf injeeté, une anesthésie no- 
table et durable. 

Cette anesthésie est le seul témoin de la réussite de l’injection. 
Elle est Ie seul gaant de l'accalmie future. 
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Sicarp et Porx (Paris): Zopographie normale du ganglion 
de Gasser chez l'homme. Déeducetions cliniques. Nous avons étu- 
dié chez l’animal et chez l’homme par des coupes en série le gan- 
glion de Gasser, Le lapin ne présente que. deux noyaux cellulaires 
gasseriens: le noyau interne tributaire à la fois de l’ophtalmique 
et du maxillaire supérieur, et le noyau externe propre au maxil- 
laire inférieur. Chez le chien et chez l'homme la disposition est 
sensiblement la mème. La scission en trois noyaux est l’exception. 
L'injection de particules colorées dans le liquide eéphalo-rachidien 
crànien du cadavre humain, aussi bien que dans celui du chien avec 
survivance de l'animal pendant quelques jours, nous a permis de 
mettre en lumière l’existence de culs-de-sacs accompagnant la racine 
afférente jusqu'au voisinage des centres nucléaires. Il existe également 
de véritables gaînes pseudo-lymphatiques autour de l’ophtalmique et 
du nerf moteur-oculaire commun, encerclées par les grains colorés, au 
niveau de leur pénétration dans les sinus caverneux. 

Ces faits anatomo-physiologiques nous expliquent la réaction 
du ganglion de Gasser dans certains cas de méningite de la base, de 
tabès, et surtout de l’atteinte plus fréquente de la branche ophtalmi- 
que au cours du zona gasserien avec parésie possible de la 83€ paire 
et exode Iymphocytaire consécutif, décelable par la poncetion lombaire. 

Sicarp et Porx (Paris): Alcoolisation du nerf maxillaire 
supérieur chez le lapin et réactions nucléaires consécutives. 
L’alcoolisation du nerf maxillaire supérieur du lapin au niveau du 
canal sous-orbitaire détermine, à distance et vers la troisième se- 
maine, une réaction de la région ganglionnaire tributaire, caracté- 
risée par de la chromolyse et surtout par l’excentricité du noyau. Cette 
réaction centrale reste localisée au noyau gasserien mixte du maxil- 
laire supérieur et de l'ophtalmique sans s'étendre au noyau voisin du 
maxillaire inférieur. 

Sicarp el Poix (Paris): Névralgie faciale; résection du gan- 
glion de Gasser; examen histologique. Chez un malade atteint de 
névralgie faciale, et dont le trijumeau extra-crànien avait. été opéré 
chirurgicalement à cinq reprises et sans succès, notre collègue Ombré- 
danne a pratiqué l'ablation du Gasser. Les suites furent excellentes, 
et sauf un certain degré de kératite neuroparalytique la névralgie fa- 
ciale avait totalement cédé. Malheureusement le malade succomba six 
semaines après à une crise d'angine de poitrine dont il souffrait déjà 
depuis longtemps. 

Les résultats de l'autopsie et des coupes pratiquées en série 
montrèrent que si la dure-mère s'était reformée intacte au-dessus de 
la cavité gasserienne, le ganglion avait été enlevé dans sa presque 
totalité et qu'il ne subsistait plus que quelques rares cellules du noyau 
ophtalmique. La dégénérescence était complète au niveau des trones 
afférents et de la racine mésocéphalique aftérente. 

Ce contròle histologique, très rare à une telle période évolutive 
post-opératoire, nous permet de comprendre le mécanisme de la gué- 
rison définitive quand l’ablation gasserienne est suffisamment complete. 

Kovinpyy (Paris: Méthode de rééducation de la Salpétrière. 
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Herzoc (Budapest). Zur Theorie der Ataxte. Die Untersuchung 
von Bewegungskurven zeigt, dass bei Bewegungsstorungen infolge 
Lihmung der Sensibilitàt, die Bewegungen ungleichmàssig werden; 
steile Abschnitte der Kurve werden von horizontalen Abschnitten unter- 
brochen. Bei der tabischen Ataxie treten ausserdem kurze Bewegungen 
in der entgegengesetzten Richtung auf: die Kurve wird zeitweilig von 
diesen der Richtung der Bewegung entgegengesetzten Schwankungen 
unterbrochen. Diese Schwankungen beruhen auf dem Verlust des 
Gleichgewichts zwischen den Agonisten und Antagonisten. Diese Er- 
scheinung unterscheidet die tabische Ataxie von den Bewegungsstò- 
rungen sensiblen Ursprungs. Die Ataxie ist mit diesen nicht identisch, 
sie kann durch Stérung der Sensibilitàt allein nicht erklàrt werden. 

TescuNnER (New-York). Die erfolgreiche Behandlung veralteter 
und fortschreitender Lihmungen durch Reedukation. 


Discussion : 

ScuaweIGER (Wien), Im Anschluss an die interessanten Aus- 
fùhrungen von Herzog, méchte ich auf zwei, von mir im Schùllerschen 
Ambulatorium beobachtete, tabische Patienten hinweisen, die seit 11/2 
Jahren schwere Sensibilitàtsstorungen an den oberen Extremitàten zeigen, 
in dem einen Fall war eine breite anàsthetische Zone am Vorderarm, 
in dem anderen Verlust der Berihrungsempfindung an den Fingern 
vorhanden; trotzdem keine Ataxie. Ich behielt die Falle wegen ihrer, 
bei Tabes ungewòhnlichen, hochgradigen Abmagerung in Beobachtung. 
Vor einigen Wochen musste einer der beiden Falle das Bett durch 
14 Tage hiten, Im Anschluss daran trat eine hochgradige Ataxie der 
oberen Extremitàten, wie starkes Zittern beim Schreiben auf; es scheint 
also durch die erzwungene Untàtigkeit (er machte bisher stets Gelenk- 
ùpungen der Arme), die friher jedenfalls latente Koordinationsstòrung 
manifest geworden zu sein. Ich werde diese Falle, die auch durch bei 
ihnen nachweisbare Reizung des autonomen Systems von Interesse 
sind, demnachst ausfùhrlich beschreiben. 

DonarH (Budapest): À la communication de M. Kouindjy je voudrais 
remarquer que J'applique beaucoup la méthode de rééducation de 
Fraànkel, dans l’ataxie locomotrice souvent avec de bons résultats. Mais 
Je veux encore faire mention d’un cas classique de tabès spasmodique 
durant depuis des dizaines d’années chez un homme de près de 
60 ans qui ne pouvait marcher sans ses baAtons et avait une marche 
très spastique. Parla rééducation je parvins à le faire marcher sans ses 
deux batons, et méme il pouvait rester debout sur une jambe pendant 
quelques secondes. Je vois aussi dans la liste de M. Kouindjy, qu'il 
a obtenu des améliorations dans beaucoup de cas de maladie de Little, 
un état proche du tabès spasmodique. Il s'agit ici peut-Gtre non seu- 
lement de l’amélioration de la sensibilité, mais encore de la rééduca- 
tion et du renforcement de la volonté. 

KournpyJy (Paris): Je m'occupe du traitement des hémiplégiques 
depuis 12 ans et, en 1900, j'ai publié mon premier travail sur le trai- 
tement des hémiplégiques. J'emploie toujours le massage méthodique, 
pour les muscles en hypotonie. 
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TescaNER (New-York) behauptet, dass die Behandlung durch 
Massage und Elektrizitàt  wertlos ist, wenn der Zustand mehrere 
Monate oder Jahre vorhanden war und erklart sich absolut gegen 
das Anwenden von orthopàdischen Apparaten gegen Rekurvaturen bei 
Tabes. 


SEANCE VII 


Jeudi le 2 Septembre 1909, a. m. 


President: Minor. 
Rapport : 


OBERSTEINER (Wien). Die Funktion der Nervenzelle. Die Frage 
nach der physiologischen Bedeutung der Nervenzellen darf wohl als 
eine der wichtigsten auf dem gesamten Gebiete der Biologie be- 
zeichnet werden, trotzdem sind wir von einer befriedigenden Lòsung 
dieser Frage noch sehr weit entfernt; vielleicht dirfen wir von der 
Chemie in der nàchsten Zeit manche wichtige Aufklàrung erhoffen. 
Referent bespricht zuerst die funktionellen Aufgaben, die den einzelnen 
Bestandteilen der Nervenzelle (Busa, Tigroidsubstanz Neurofibrillen 
u. s. w.) iubertragen sind und wendet sich dann erst zur Tàtigkeit der 
Nervenzelle im ganzen. Hier ist vor allem der kontinuierliche innere 
Stoffwechsel der Nervenzelle, vermòge dessen sie heranwàchst und 
sich leistungsfàhig erhalt, von den meist nur zeitweise sich abspielen- 
den spezifisch funktionellen Vorgingen zu trennen. An den uns bereits 
ziemlich gut bekannten Stoffwechselvorgang in der gesunden und 
tàtigen Nervenzelle schliesst sich ihre trophische Beeinflussung des 
von ihr abgehenden Axenzylinders. Die eigentliche nervòse Leitung 
abgesehen von der lediglich der Nervenfasern zukommenden Weiter- 
leitung vor kurzem, muss nun der Nervenzellen und wohì auch einen 
zwischen ihnen ausgebreiteten noch nicht genigend erkannten Sub- 
stanz zugewiesen werden. So vielfach sind diese Leistungen bei den 
hòheren Tieren, dass den schon durch ihren anatomischen Bau wesent- 
lich verschiedenen Arten von Nervenzellen auch sicherlich ganz ver- 
schiedenen Funktionen zukommen missen. Fast immer wirken zahl- 
reiche Nervenzellen, zu Aktionssphàren vereinigt zusammen, ohne dass 
grobe Anastomosen zwischen ihnen bestànden. Am wenigsten verstehen 
wir es die psychischen Vorgànge auf die Nervenzelltàtigkeit zu ùber- 
tragen. Es gibt auch Nervenzellen, die quantitativ verschieden leis- 
tungsfàhig voranlagt sind, sowie bei manchen Menschen die Knochen 
stàrker, bei anderen schwacher sind. Gròbere ambòboide Bewegungen 
an den Nervenzellen als Ausdruck ihrer Tatigkeit dirften nicht vor- 
kommen. 


Communication : 

A. Donaccio (Bologna): Sur la pathologie du réseau fibril- 
laire endocellulaire des éléments nerveux. 

A. Donagcio (Bologna): Nowvelle contribution è l'étude de la 
dégénération initiale des fibres nerveuses centrales. 
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Discussion : 

ScHAFFER (Budapest). Redner ist gegenwàrtig nicht mehr der An- 
sicht, dass die Neurofibrillen ein Stitzorgan bilden; er glaubt, dass 
das Hyaloplasma der spezifisch arbeitende Bestandteil als plastische 
substanz der Nervenzelle sci, hingegen die Neurofibrillen die Reizleiter 
wiren. Ferner weist er darauf hin, dass die nervenzelligen Netze ver- 
schiedener Natur seien und glaubt, dass Donaggiosche Netz nicht jene 
Bedeutung besitze, wie die Neurofibrillen. 

OBERSTEINER (Wien) glaubt, dass die auseinandergehenden Mei- 
nungen ùber die Bedeutung der endozellulàren Fibrillen sich immer 
mehr nihern: dabei scheint der perinukleire Teil des endozellulàren 
Netzes quantitativ und temporàr verschieden in Funktion zu treten und 
sich auch pathologisch anders zu verhalten. 

® 
Communication : 

RorH (Moscou): Les paralysies pseudobulbaires. La paralysie 
pseudobulbaire ne doit plus ètre considérée comme une entité morbide 
‘et occuper un chapitre à part dans les traités de médecine. C'est un 
syndrome qui se montre dans différentes affections du cerveau à lo- 
‘calisation bilatérale et son nom de saurait étre employé pour désigner 
la maladie. Dans le cas de ramollissements multiples, il y a de vrais 
symptòmes bulbaires, protubérentiels, mésencéphaliques, etc. qui per- 
mettent de localiser les foyers les plus importants et n’ont pas moins 
de valeur que ce syndrome pseudobulbaire existant chez le méme 
malade. Dans les ramollissements bilatéraux siégeant dans les hémis- 
phères cérébraux le syndrome pseudobulbaire peut exister sous une 
forme bien déveioppée ou fruste ; il peut faire défaut ou s'associer à une 
quantité d'autres symptòmes très importants qui sont souvent ignorés 
et toujours considérés comme secondaires du moment que le malade 
est regardé comme atteint de paralysie pseudobulbaire. Dans la noso- 
graphie du système nerveux il faut remplacer. le chapitre de «para- 
lysie pseudobulbaire» par celui de «ramollissements bilatéraux» et 
étudier en première ligne ceux où les foyers sont symétriques ou 
entrovert la fonction des systèmes symmétriques de neurones. Parmi 
ces symptòomes négligés par le groo des médecins, il faut mentionner 
les diplégies faciales occupant tous les muscles du visage, les ophtal- 
moplégies, les aprasies motrices des nerfs craniens et autres, les 
troubles, agnostiques divers, passant le plus souvent inapergus sous 
le masque d’apathie ou de démence des pseudobulbaires. 

Dans trois cas suivis d’aopsie, le rapporteur a observé une 
ophtalmoplégie avec caractère clinique de paralysie supranucléaire des 
oculogyres. Si les yeux du malade fixaient un objet en mouvement, 
cette dernière paralysie était moins prononcée. Chez un quatrième 
malade, l’idée de devoir tourner les yeux à gauche ou à droitle (comme 
‘on le priait de le faice) n’était pas suivie de mouvements : ces derniers 
réussissaient si le malade se représentait l’objet vers lequel il devait 
tourner la téte: la fenétre, la porte, le médecin, qu'il savait se trouver 
à gauche ou à droite (paralysie idéomotrice). La diplégie faciale était 
également très prononcée dans tous les cas: les malades ne pouvaient 
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pas fermer les yeux, froncer les sourcils, ete., tandis que les mouve- 
ments réflexes et la contractilité électrique étaient conservés. Il ne 
s'agissait pas d’aprasie, puisque les malades étaient en état d’exécuter 
les mouvements nécessaires tant que le permettait le degré de la para- 
lysie. Les symptòomes bulbaires (dysartrie, dysplégie, etc.) étaient très 
prononcés dans tous les cas, mais dans l'un d’eux il n’y avait pas 
de la glossoplégie, rires et pleurs spasmodiques salivation, en outre 
hémiplégie avec aphasie chez l’un deux, diplégies des membres avec 
contractures et épilepsie corticale double chez le deuxième, légéère 
parésie bracchiale, démarche au petit pas et trismus chez le troi- 
sième. Tous ces cas manifestèrent des altérations corticales. Chez un 
malade un des hémisphères paraissait sain, malgré l’épilepsie corticale 
bilatérale, mais le microscope décela des altérations de la voie pyra- 
midale, qui était plus gravement legée par un petit foyer protubéren- 
tiel. Le rapporteur se réserve d’aborder les questions d’anatomie fine 
après avoir terminé l’étude des coupes sériées du troisième cas qui ne 
sont pas encore faites, 


Discussion : 

MARINA (Trieste). Was die Frage der Seitenbewegungen der Bulbi 
und der Theorie von Grasut anbelangt, M. erwahnt seine Experimente 
mit Transplantation von Augenmuskellàhmungen bei Affen. Die Experi- 
mente haben ergeben, dass wenn man zum B. an Stelle des Externus 
den Obliquus sup. transplantiert wird, die externalen Bewegungen 
nach der Seite der Transplantation ganz gut von statten gehen. Man 
sieht daraus, dass die Frage der Seitenbewegungen wieder umzuarbei- 
ten ist. 

Mincazzini (Roma) rappelle ses études anatomo-cliniques sur 
les paralysies pseudobulbaires dépendant de la lésion bilatérale du 
putamen. On voit toujours que, dans ce cas, le syndrome est con- 
stitué de parésie persistante double, de dysarthrie et de dysphagie ; 
quelquefois s'ajoutent encore les pleurs et les rires spasmodiques. L’ora- 
teur attire l’attention des neurologistes sur la fonction motrice (et 
sensitive) du noyau lenticulaire, que presque tous les auteurs nient. 

LéPINE (Lyon): Au nom du Prof. R. Lépine, qui n'a pu se rendre 
au Congrès, je puis dire qu'il est tout à fait de l'avis du Prof. Mingaz- 
zini en ce qui concerne l’existence vraisemblable de fibres motrices 
dans le noyau lenticulaire. i 

Je suis heureux de constater que les rapports et la discussion 
ont consacré d'une manière aussi éclatante la réalité du syndrome dont 
M. R. Lépine a introduit dans la Science la notion et le nom. 

RorH (Moscou). Herr Marina berùhrt eine Frage von. allgemeiner 
}edeutung, auf die ich hier nicht nàher eingehen kann. 

Les recherches de M. Mingazzini ont une grande valeur, gràce è 
la série ininterrompue des coupes qu'il examina. Il faut cependant 
remarquer que le putamen, dans sa partie antérieure, laisse passer des 
fibres motrices qui se rendent du cortex à la capsule interne. 

Si je trouve nécessaire de restreindre l'application du nom para- 
lysie pseudo-bulbaire an syndrome, je répète néanmoins quil a été 
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très bien choisi par M. Lépine et qu'il a beaucoup contribué aux pro- 
grès de nos connaissance sur ce sujet. i È 

Levi et FRANCHINI (Firenze): Contribution è la connaissance 
du gigantisme avec une étude sur les échanges nutritifs dans 
cette maladie. (Ce travail va paraître in extenso dans la Nouvelle Ico- 
nographie de la Salpétrière). 

Les AA. rapportent l’histoire détaillée d'un cas de gigantisme, 
A plusieurs points de vue très intéressant, chez lequel ils ont, les 
premiers, fait une é6tude complète de l’échange matériel et lVexamen 
chimique et histologique du sang. 

Le géant décrit par les AA. est agé de 66 ans et mesure 199 cent. 
Poids 135 kg. Son père a été probablement un labétique; pas d’autre 
cas familial de gigantisme. La croissance anormale commence dans 
le tout jeune age sans, aucune raison apparente. Psychiquement il fut 
toujours un infantile; il montre seulement toujours une certaine faci- 
lité poétique qui l’aide à vivre de la vente de ses poésies. Toujours 
déprimé, mélancolique et triste, il fut toujours musculairement très 
faible et sexuellement impuissant. Etat actuel: infantilisme psychique 
caractérisé par une étrange passion pour certaines choses - uniformes 
militaires, cannes de promenade dont il est collectionneur, ete. Honnéte, 
point fanfaron, toujours déprimé et triste. Somatiquement c'est un 
géant qui s'est acromégalisé avec l’age ; les sligmates acromégaliques 
sont assez évidents à la face, moins aux extrémités. Le développement 
exagéré des extrémités inférieures lui donnerait l’aspect d’un géant 
infantile, si le poids, le développement des poils et des organes sexuels 
n'était pas normal. En vieillissant le patient s’est beaucoup courbé 
(cyphoscoliose cervico-dorsale); dans son Jeune age il a du dépasser 
2 m. 10. Dans les derniers temps son corps a été envahi par une obé- 
sité très forte. Pas de symptòmes de gigantisme viscéral. 

Du còté du système nerveux, ce géant présente un syndrome 
du plus haut intérét: abolition des réflexes patéllaires et achilléens : 
à l'oeil gauche un glaucome complet ne permet aucun examen, mais 
A l'oeil droit on a le symptòme d'Argyll-Robertson, petitesse et blan- 
cheur de la papille, visus très réduit; pas d’hémianopsie bitemporale. 
A l’eeil droit on a encore les symptòomes très rares d’arrét de dévelop- 
pement: la persistance de la membrane pupillaire de Wagendorff et 
estropium uve. Pas d’ataxie, pas d'insuffisance des sphyncters, pas de 
troubles de la sensibilité ni subjectivement, ni objectivement. 

La séro-réaction de Wassermann fut nettement positive pour la 
syphilis; ne pouvant admettre ni expliquer ce syndrome avec l’hypo- 
thèse de la syphilis acquise, les AA. pensent que le syndrome 
susdit est dépendant de l’influence de la syphilis héréditaire qui 
a exercé aussi peut-étre, son action sur le développement du gi- 
gantisme. 

L'examen radiologique de tout le squelette a montré l’existence 
d'une série d’altérations correspondant ja celles qu'on trouve dans 
l'acromégalie : des faits diffus d’atrophie et d'hypertrophie osseuse aux 
extrémités avec présence d’exostoses et d'épines osseuses et calcifica- 
tion initiale du tendon d'Achille: les carlilages épiphysaires étaient 
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soudés: l'existence d'une dilatation de la selle turcique n'a pu étre 
solidement démontrée. 

L’étude des échanges nutritifs dans le gigantisme n’avait jamais 
été faite jusqu'ici, et nous a conduits aux résultats suivants: dans les 
urines nous avons trouvé des altérations des différents groupes azotés, 
c'est-à-dire diminution de l'urée avec augmentation des amidoacides 
de Vazote précipitable avec la mixture chlorido-phospho-sulfurinique. 
Les altérations trouvées dans les différentes variétés de soufre éliminé 
par les urines et surtout l’altération du rapport entre le soufre neutre 
et le soufre acide indiquent une altération des procés oxydants de 
l’organisme qui sont diminués. L'augmentation des éthers sulfuriques 
et les réactions assez évidentes de l’indican, du phénol et du naphtoi 
(trouvées constamment) sont sans aucun doute la preuve d'une plus 
haute putréfaction des substances albuminoides dans l'intestin (tout 
en étant parfaites les fonetions intestinales). La chaux éliminée à hau- 
tes doses les premiers jours, est descendue depuis à des chiffres nor- 
maux. Dans les matières fécales on eut une perte un peu supérieure 
à la normale de l’azote et des graisses. L'absorption des phosphates 
et surtout de la chaux était bonne. La scission des graisses était 
altérée dans le sens de l’augmentation des graisses neutres et de la 
diminution des acides gras et des savons (à cause peut-étre pan- 
créatique). 

En conclusion le bilan total de la période d’'étude de l’échange 
matériel (5 jours) a donné une retention de gr. 9,92 d’azote, de gr. 0,14 
de CaO et une perte de gr. 1,36 de P,0;. 

L’examen chimique du sang a donné : poids spécifique et alcali- 
nité supérieures à la normale, augmentation des cendres; l'eau et le 
résidu sec sont normaux. Phosphates et azote total peu abondants. Nor- 
maux les chlorures, légère lipémie et augmentation des sels de chaux. 
Plusieurs examens chromocytométriques ont donné des résultats nor- 
maux; les examens histologiques ont montré l’existence d'une légère 
eosinophilie et basophilie. 

En conclusion, ce «as de gigantisme probablement d'origine 
hérédosyphilitique, qui est caractérisé par des symptòmes très rares 
d’'arrét de développement de l'appareil oculaire (remontants à la periode 
de la vie intra-utérine) et par l’existence de quelques stigmates acro- 
mégaliques, nous montre aussi bien par l’étude clinique que par l'exa- 
men radiologique du squelette et par les résultats des recherches sur 
les échanges nutritifs et sur la constitution chimique et histologique du 
sang que le gigantisme est une entité morbide en tout’ point assimi- 
lable à l’acromégalie : les conclusions des AA. déposent done en faveur 
de la théorie uniciste de l’acromégalie et du gigantisme. 

* 


“. 


Levi: Après avoir’ fini avec ce cas que j'ai étudié avec mon 
confrère Franchini:je tiens pour mon compte à mettre en évidence 
que le fait par nous observé chez ce géant de l'existence de sym- 
ptomes d'arrét de développement remontant à la période de la vie 
intra-utérine est en parfait accord avec tout ce que j'ai récemmen 
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publié sur la possible origine congénitale de l’acromégalie eh rapport 
avec l’existence par moi démontrée en trois cas du canal cranie-pha- 
ryngien persistant. 

Dans une note dans la Revue neurologique (1909) et dans mon 
travail complet dans la Rivista critica di Clinica medica (1909 Florence) 
Jai montré toute l’importancee qu'on peut donner à la découverte de 
ce nouveau fait qui nous montre Vexistence chez les acromégaliques 
et les géants d'une malformation congénitale de l’appareil hypophysaire 
(partie antérieure). J'ai mis aussi en évidence toute l’importance que 
les nouvelles recherches de Erdheim, Harnier, Arai, Civalleri, Poppi et 
Citelli sur l’hypophyse pharyngienne peuvent avoir pour expliquer les 
cas d’acromégalie sans tumeur de l’hypophyse cérébrale et de tumeur 
de l’hypophyse sans acromégalie; cette double série de cas pourrait 
s'expliquer par une, action défectueuse ou vicariante de l'hypophyse 
pharyngienne dont la fonction, comme la constitution anatomique serait 
identique à celle de l'hypophyse cérébrale. A cette époque dans laquelle 
la merveilleuse hardiesse de chirurgiens célèbres (Eiselberg, Hochenegg, 
Cushing, etc.) a rendu possible et relativement facile l’opération sur 
l’hypophyse, je tiens à mettre bien en évidence l’importance de ces 
faits que, le premier, j'ai noté et qui ont une grande importance pour 
nos connaissances futures sur cet argument. 

Il me semble, en effet que, dans les futures opérations les chirur- 
| giens devraient chercher d’épargner cette partie du tissu rhino-pharyn- 
gien qui contient l’hypophyse pharyngienne et qui peut avoir une impor- 
tance fonetionnelle par nous ignorée; au cas où ils seraient obligé è 
sacrifier ce tissu, ils ne devraient jamais oublier d'en faire toujours un 
soigneux examen microscopique pour voir si dans ce tissu existait ou 
non du tissu pituitaire. 

Les chirurgiens devraient aussi vérifier pendant l’opération si le 
canal cranio-pharyngien persiste ou non chez leurs patients. 

Les différentes méthodes expérimentales de l'ablation de l’hypo- 
physe chez les animaux, ayant touché on non à l’hypophyse pharyn- 
gienne, peuvent expliquer, selon moi, la grande différence des résultats 
des différents expérimentateurs. 

Je ferai enfin remarquer que non seulement j'ai eu le Wasser- 
mann positif dans notre cas de gigantisme, mais aussi j'ai eu le méme 
résultat cette année dans quatre cas d’infantilisme, cas dans lesquels 
l'histoire était absolument négative pour la syphilis héréditaire : cela est 
un indice que le virus syphilitique héréditaire peut avoir une grande 
importance dans la détermination pathogénique des syndromes plu- 
riglandulaires en général. 


Discussion ; 

STERNBERG (Wien). Zu den hòchst interessanten Ausfàhrungen 
des Herrn Vortragenden eine kurze Bemerkung. Herr Levi hat von der 
absoluten Identitàt von Akromegalie und Gigantismus gesprochen. Nun 
ist es ja nòtig, dass eine sehr grosse Zahl von Riesen an Akromegalie 
leiden und ich darf wohl daran erinnern, dass ich selbst zuerst nach- 


gewiesen habe, dass die von dem Anatomen Langer als Riesen «mit 
Sy 
(3) 


XXXVI 


pathologischem Schàdel» eingehend studierten Falle nichts anderes als 
Akromegalen sind. Aber ausser dieser akromegalischen Gruppe von 
%iesen gibt es noch unzweifelhafte andere Riesen, die nicht an Akro- 
megalieleiden. Insbesondere ist die tumorartige Hyperostose der Knochen 
eine solche von der Akromegalie gànzlich verschiedene Affektion, die 
bei sehr grossen Riesen gefunden wird. Ich erinnere da nur an den 
von Bollinger beschriebenen Fall und an den «Mister Wilkins», der 
vor einigen Jahren Europa bereiste. In beiden FaàHen bestanden grosse 
Knochentumoren verschiedener Schàdelknochen, aber keine Akromegalie. 

Levi (Firenze): Je remercie M. le Prof. Sternberg de ses aimables 
paroles. Je ne me suis pas probablement bien expliqué. Je n'ai pas 
dit que tous les géants soient toujours acromégaliques, mais j'ai 
accepté la théorie Francaise que tout géant s'acromégalise avec l’àge, 
cest-à-dire que s'il peut arriver à un age très avancé, quand ses car- 
tilage épiphysaires seront soudés, il deviendra forcément plus ou moins. 
acromégalique. : 

Jai cité dans mon travail qui paraîtra prochainement dans l’Icono- 
graphie les observations très probantes en ce sens de Claude et de 
Franchini e Giglioli de deux jeunes filles devenues acromégaliques très 
Jeunes et chez lesquelles justement les cartilages épiphysaires s'étaient 
soudés avant l’àge normal. 

En ce sens dépose aussi l’observation que j'ai faite récemment 
à Florence de 3 nouveaux squelettes de géants: chez deux squelettes 
de géants jeunes les cartilages étaient tous non sondés et il manquait 
tout symptòme d’acromégalie, chez le troisièéme au contraire dont 
tous les cartilages étaient soudés, les stigmates d’acromégalie étaient 
très nets. 

PaxnicHi(Roma): Sur les tremblements dans quelques maladies 
nervewses. Jai déjà publié qu@'en étudiant, comme personne aupara- 
vant ne l’avait fait, les tremblements avec l’ergographe de Mosso, la 
contraction particulière du doigt de milieu décrit une courbe avec des 
particularités caractéristiques dans la selérose en plaques et dans la 
maladie de Parkinson. 

Je puis ajouter que le résultat n'est point différent, soit que la 
contraction est volontaire, soit qu'elle est produite par un stimulus 
faradique. 

Les particularités de la courbe de contraction résultent mieux 
tantòt avec des poids légers soulevés par le doigt en fonetion, tantot 
avec des poids plus lourds, suivant la force du malade. 

Aussi la courbe de contraction du doigt exécutée par un indi- 
vidu atteint de paralysie progressive présente des caractéristiques 
particulières. C'est-à-dire la contraction commence par une ligne d'un 
cours irrégulier, à motif de courtes secousses cloniques bien mar- 
quées. Dans le cours ultérieur de la courbe, tant sur la branche ascen- 
dante que sur la descendante, il n'est pas rare d’observer quelque 
irrégularité prononcée qui rappelle la configuration de celles que l'on 
remarque dans la selérose en plaques. Dans celle-ci cependant, elles 
sont plus nombreuses. 

Pour interpréter ces oscillations nous pouvons nous reporter au 
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fait que, dans la paralysie progressive, an commencement du mouve- 
ment des efforts plus nombreux sont nécessaires, qu'ils doivent se 
suivre et méme s’additionner pour arriver à l’impulsion valide. Mais 
c'est ainsi que nous pouvons nous rendre compte seulement d’un des 
caractères, le caractère initial; au contraire, l’autre irrégularité, suivani 
la montée et la descente de la courbe méme, nous reste obscure. 

Si cependant nous considérons que ces osillations ou secousses 
peuvent ètre dues è une continuité manquée de transmission dans le 
stimulus, peut-ètre méme par interposition du tissu conjonctif parmi 
les éléments nerveux destinés A faire jaillir et progresser un stimulus, 
alors on comprendrait pourquoi dans la paralysie progressive la plus 
grande irrégularité se trouve au commencement et pourquoi dans la 
sclérose en plaques elle se vérifie dans l’'évolution de l’acte qui 
s'accomplit. 

L’altération anatomique, en présence ou en labsence du tissu 
conjonctif dans les éléments nerveux de l’écorce cérébrale est le signe 
caractéristique de la paralysie progressive, tandis que dans la sclé- 
rose le développement du conjonetif en général prédomine dans le 
système des voies de conduction. 

Cette interprétation peut valoir aussi pour les faits observés 
dans la maladie de Parkinson, dans laquelle les irrégularités du mou- 
vement seraient précisement plus nombreuses, parce que les lésions, 
bien qu’incertaines, sont plus diffuses que les lésions en plaques 
dans la sclérose. 


Discussion ; 
Minor (Moscou). 


SEANCE VIII 
Jeudi le 2 Septembre 1909, p. m. 


President: Hicrer. 


Communication : 

STERN (Wien). Pathogenese des Stotterns. Es ist sehr wichtig, 
abseits von der Atiologie und Symptomatologie das Wesen dieser 
Sprachstòrung und die Art und Weise, wie sie und deren Symptome 
zustande kommen, in Betracht zu ziehen. Im Allgemeinen besteht das 
Bestreben ein womòglich einheitliches Krankheitsbild darzustellen, 
doch zeigt es sich, dass wir keine Begriffsbestimmung des Stotterns 
konstuiren kònnen, welche es als klinische Einheit, als eine festum- 
grenzte Nervenkrankheit erscheinen làsst. Auf dem 25. Kongress filr 
innere Medizin (Wien, 1908) habe ich zu dieser Frage gesprochen und 
gesagt: Das Stottern ist ein Sammelbegriff fùr verschiedene zu einer 
Gruppe vereinigter nervòsen Erkrankungsformen der Sprache. Man 
muss, besonders was die Pathogenese anbelangt, das im engeren Sinne 
symptomatische Stottern von dem genuien (Idiopathische) genau unter- 
scheiden. Es ist eine unrichtige Auffassung — allerdings begegnen, 
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wir noch oft derselben — dass die Sprache etwas dem Menschen Ur- 
eigenes, sich von selbst organisch Entwickelndes sei. Im Gegenteil 
sie ist die diffizilste motorische Leistung und stellt uns den vollkom- 
mensten Koordinationsmechanismus dar. Wichtig sind die psychischen 
Vorgiinge, die dem Werdegang der Sprache zu Grunde liegen und wir 
sehen da, dass die Sprache durch das Vorstellungsleben dominiert 
wird: es bildet sich, wie Ziehen sagt, eine besonders enge Verknùpfung 
gerade zwischen den Bewegungsvorstelluangen und den Erregungen 
der Ursprungszellen der motorischen Bahnen. Durch Ubung erfolgen 
diese assoziativen Verknùpfungen ausserordentlich exakt und rasch. 
Wahrend nun de norma der Sprechimpuls ein richtiger und der ihm 
folgende Bewegungskomplex ein koordinierter ist, geràt beim Stotterer 
dadurch, dass die Einzelimpulse teils auf falschen Bahnen zu den un- 
richtigen Muskel geleitet werden, teils im Bezug auf Intensitàt und 
Sukzession der ausgelòosten Muskelbewegungen wesentlich von den 
normalen Vorgiàngen abweichen, die Tàtigkeit des Muskelapparates in 
Unordnung, die Koordination ist gestòrt, die Sprachproduktion eine 
fehlerhafte. Das Stottern, welches im Laufe der Sprachenentwickelung 
entsteht, beruht im Wesentlichen auf durch haufige Wiederholungen 
in typischer Weise immer wieder auftretenden Entgleisungen der 
Sprache. Die Vorstellangen der falschen Sprachbewegungen werden 
als Erinnerungsbilder deponiert und durch associative Vorginge im 
gegebenen Momente wieder ausgelòst und hier ist der Beginn des fiùr 
den Stotterer so verderblichen Circulus vitiosus, so dass in vielen Fallen 
schliesslich die grosse Angst vor dem Sprechen, die Lalophobie das 
ganze Krankheitsbild beherrscht. Gerade die auf psychophysiologischen 
Erwagungen basierende Auffassung der Pathogenese des Stotterns gibt 
uns die Richtungslinien fùr unser therapeutischen Handeln: Durch 
eine systematische bewusst-physiologische Ubungstherapie (Gutzmann) 
gelingt es uns, auch schwere Falle von Stottern dauernd zu heilen. 

PeTREN (Upsala): Quelles formes différentes de poliomyélites 
aigues faut-il admettre? La poliomyélite de l’enfance et de l'àge 
adulte est la méme maladie; la seule différenee, c'est que le pronostic 
d'une issue fatale est beaucoup plus à craindre, quand la maladie 
vient à l'’àge adulte. 

L'opinion que la poliomyélite et la poliencéphalite seraient en 
réalité la méme maladie est défendue surtout par Strimpell, Pierre 
Marie et Medin. Contre cette idée parle le fait sur lequel j'ai attiré 
l’attention, savoir que les symptòmes méningitiques si fréquents dans 
la poliomyélite aigué se rapportent presque toujours seulement aux 
méninges spinales. Une raison très forte contre cette idée est aussi 
le fait qu'on n'a observé pendant les grandes épidémies récentes, en 
Suède et en Norvège, aucun cas sùr de polienc6phalite compliquant la 
poliomyélite. Comme une raison en faveur de l'analogie entre les 
deux maladies on a invoqué des lésions constatées par V'examen anato- 
mique dans la poliomyélite aigué mais pour autant qu'il s'agit des cir- 
convolutions ces lésions ne sont que des altérations légères microsco- 
piques, comme des petits foyers d'infiltration cellulaire autour des 
vaisseaux et d’ailleurs rien, En se rappelant les grosses lésions de la 
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poliencéphalite, il faut conclure que les altérations légères trouvées 
dans la poliomyélite ne constituent nullement une raison en faveur de 
l’analogie des deux maladies mais au contraire qu'elles parlent en 
faveur de l’idée qu'il faut faire une distinetion nette entre les deux 
maladies. 

La seule raison en faveur de l’analogie des deux maladies, qui 
pourrait avoir une valeur, c'est le fait qu'on a quelquefois (6 à 7 fois 
observé que les deux maladies se rencontrent ou chez le méme malade 
ou en méme temps chez des individus différents de la méme famille. 
Ces observations sont rares, mais trop fréquentes pour qu'on puisse 
considérer la rencontre des deux maladies comme purement fortuite. 
En effet, la rencontre peut étre expliquée comme la conséquence d'une 
localisation extraordinaire de l’infection: ou bien de la poliomyélite 
aux hémisphères cerébraux ou encore de la poliencéphalite à la moelle 
épinière, de méme que les pneumocoques peuvent quelquefois se loca- 
liser aux méninges au lieu des poumons. 

En outre, la question de la relation entre la poliomyélite et la 
polynévrite est traitée. Quelques auteurs ont essayé de faire le diag- 
nostice différentiel en admettant qu'il s’agirait de polynévrite dans les 
cas qui guérissent et d'une poliomyélite dans les cas où la paralysie 
persiste. Cependant, cette facon d’envisager la question est impossible 
A accepter, car il y a pendant les épidémies un certain nombre de cas 
où la poliomyélite ne peut étre douteuse mais où la paralysie dispa- 
raît en peu de temps; et encore c'est la règle que la paralysie est 
plus étendue au début de la poliomyélite que plus tard, ce qui prouve 
que la paralysie causée par le processus morbide de la poliomyélite 
peut bien disparaître. 

D'ailleurs, les récherches anatomiques des nerfs périphériques 
dans les cas de poliomyélite ont donné comme résultat qu'iln'ya pas 
de névrite. 

Les douleurs si fréquentes dans la poliomyélite, qu'on a regardèes 
auparavant comme des signes d’une polynévrite, peuvent tout aussi 
bien se rapporter à la méningite, que nous savons maintenant étre 
une complication très fréquente de la poliomyeélite. 

Il y a beaucoup de différences entre les deux maladies: savoir 
dans la poliomyélite au début des symptòomes généraux indiquant une 
infection générale aigué, ce qu'on ne voit pas dans la polynévrite, mais 
dans la polynévrite des dysésthesies des parties les plus périphériques 
des membres; dans la polynévrite la paralysie va très régulièrement 
augmenter des mèmes vers les parties périphériques des membres, mais 
dans la poliomyélite, elle est répartie tout à fait irrégulièrement et pour 
les membres supérieurs méme le plus souvent localisée dans les muscles 
des épaules; dans la polynévrite, la paralysie se propage des membres 
inférieurs aux membres supérieurs en laissant intacts les muscles du 
tronc ou ne les attaquant que plus tard; dans la poliomyélite, il semble 
que la paralysie en attaquant plus que deux membres attaque tou- 
Jours aussi les muscles du tronce; dans la poliomyélite, il y a des 
troubles moteurs de la vessie beaucoup plus souvent que dans la poly- 
névrite. En core il faut observer la différence entre les deux maladies 
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quant à loccurrence de l’anesthésie une différence qui est reconnue 
par ious les auteurs. 

En se rendant compte de ces différences entre les deux maladies, 
on peut probablement toujours faire le diagnostic différentiel entre les 
deux maladies sans trop de difficultés. 

Parmi toutes les formes différentes de la poliomyélite qu'on a 
proposées, il ne me semble étre plus qu@une seule qu'il est légitime de 
séparer des cas ordinaires de la maladie, c’est-à-dire une forme bul- 
baire; il n'y a pas de raison théorique de séparer ces cas comme une 
forme spéciale, mais une raison pratique, savoir leur pronostie beau- 
coup plus grave. 


Discussion : 

KovInpyy (Paris). 

PeETREN (Upsala). 

Krasewska (Sarajevo): T'étanie des femmes ostéomalaciques. 
L'ostéomalacie est endémique dans certains districts de la Bosnie. 
A Sarajevo, nous en avons constaté pendant 10 ans 150 cas, dont 116 
d'ostéomalacie dite puerpérale. La tétanie est relativement fréquente 
en Bosnie. Sur 70 cas de cette affection, constatés pendant 10 ans è 
Sarajevo, 48 furent d'origine puerpérale et liés à l'ostéomalacie égale- 
ment puerpérale. 

L'ostéomalacie, ainsi que la tétanie, atteint la population indi- 
gène musulmane du sexe féminin dans sa classe la plus pauvre. Dans 
ce milieu, les conditions hygiéniques sont défavorables; les maisons 
bàties sur les pentes des montagnes, mal aérées, obscures et humides, 
la nourriture insuffisante sont autant de causes prédisposantes. 

Les mariages précoces (parfois à l’àge de 12 ans), les accouche- 
ments répétés (12—16), les allaitements prolongés (fréquemment jusqu'à 
2 ans et demi) forment des causes déterminantes des deux affections. 

Selon sa marche et son intensité, l’ostéomalacie présente trois 
degrés bien distincts. 

La tétanie complique le plus fréquemment Vostéomalacie du 1er 
degré (33 cas : 64), moins fréquemment celle du 2me degré (13 : 44) et du 
3me degré (2:8); elle n’apparaît jamais dans la phase de la cachexie. 
Ordinairement les contractures tétaniques coincident avec le le" accès 
ou avec les récidives des douleurs ostéomalaciques. 

La relation étroite des deux affections avec la maternité fut 
indéniable dans tous nos cas. 

L’apparition de l’ostéomalacie et de la tétanie, envisagée suivant 
les mois et les saisons de l'année, présente un parallélisme remar- 
quable. Le maximum de cas correspond aux mois de mars et d’avril, 
le minimum à ceux de juin et de septembre; les mois de juillet et 
d’aoùt en sont exempts. 

Nos observations prolongées et multiples prouvent qu'il ne s'agil 
pas dans nos cas d'une coincidence accidentelle des deux affections, 
mais qu’elles peuvent naître dans les mémes conditions hygiéniques, 
ètre provoquées par les mèmes causes déterminantes et qu'elles sont 
alors la manifestation d'un méme vice de nutrition. 


XLI 


Nous considérons le phosphore comme le médicament spécifique 
de la tétanie liée à l’ostéomalacie. 


Discussion : 

Levi (Firenze): Dans l’intéressante communication que Madame 
Krajewska vient de faire sur l’ostéomalacie, je suis surpris de n'entendre 
pas parler de la théorie pathogénique bactériologique qui, cependant, 
a recu sa sanction définitive par plusieurs auteurs de l'école Italienne. 

M. Morpurgo de Turin a été le premier à démontrer que la cause 
de l’osté6omalacie spontanée des rats blanes est un diplocoque spécifi- 
que, qui reproduit la maladie chez les rats sains. M. Arcangeli de Rome 
a repris ces recherches sur les femmes en puerpuerium et a trouvé 
presque constamment le diplocoque spécifique dans la moelle osseuse 
de ces femmes. 

Jai eu moi-méme la chance d'’'étudier deux cas d’ostéomalacie 
puerpérale dont l’un avec néeroscopie: dans les deux cas J'ai obtenu le 
résultat bactériologique positif du Diplococcus osteomalacia et avec ce 
microorganisme j'ai obtenu la séro-précipitation positive avec Ie sérum 
de la seconde malade. 

J'ai été, en outre, le premier à déemontrer microscopiquement dans 
mon cas venu à mort que le diplocoque spécifique peut étre retrouvé 
dans la moelle osseuse et dans les centres nerveux (moelle et cerveau). 
Après moi, M. Artom di Sant'Agnese a obtenu à Rome la reproduction 
de la maladie chez les rats avec le diplocoque fourni par la femme 
ostéomalacique. 

Je tiens à rappeler aux confrères toutes ces importantes recher- 
ches de l’école Italienne, car on ne sait ‘pas assez à l'étranger que 
l'ostéomalacie puerpérale, gràce aux études de notre école, peut doré- 
navant étre considérée comme une maladie infectieuse due è un diplo- 
coque spécifique. |: 

ZANIETOWSKI (Cracovie) décrit en quelques mots les expérien- 
ces qu'il a faites avec sa méthode des décharges du condensateur dans 
une série de cas de tétanie à Vienne et dans plusieurs cas d’ostéo- 
malacie observés à la clinique de Cracovie. Cette méthode a donné des 
réactions très strictes méme dans les cas où Erb, Chvostek et Trousseau 
donnaient des résultats négatifs ; il en était de méme dans le premier 
degré de l’ostéomalacie. 

KRAJEWSKA (Sarajevo): Avec plaisir j'apprends de l’intéressante 
communication de M. Ettore Levi les recherches expérimentales bacté- 
riologiques que je n'ai pas eu l’occasion de faire; sa communication 
complète pour ainsi dire la mienne. En ce qui concerne l’observation 
de M. Zanietowski, je peux dire comme explication que je me propose 
de faire des recherches sur l’excitabilité électrique musculaire des fem- 
més ostéomalacieques en poursuivant les recherches que j'ai faites au 
laboratoire de physiologie du Prof. Schiff sur la réaction de dégéné- 
rescence, | i 

RénvyI (Baes-Topolva). Uber die Behandlung der rheumati- 
schen Facialisparalyse mit Stauungshyperdimie. Es herrscht ein 
Dunkel auf dem Gebiete der Atiologie dieses Leidens und deshalb 
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konnte auch die Fherapie nur rein symptomatisch bleiben. Erkàaltung 
gab man bisher als Ursache an; da nur geringe pathologisch-anatomische 
Befunde in der Litteratur verzeichnet sind und auch diese blos von der 
sekundàren Nervenatrophie zu erzaàhlen wissen, so konnte auch von 
dieser Seite her wenig, oder nichts zu Klaàrung der Atiologie geliefert 
werden. 

Autor berichtet iber drei Falle, die er mit Bierscher Stauungs- 
hyperàmie behandelt hat und bei denen die 12—20stindige tagliche 
Applizierung der Gummibinde um den Hals eine vollstàndige Heilung 
der Facialparalyse bewirkte. Obzwar die Lehrbicher selbst fùr die 
leichtesten Falle eine 2—5wochenlange Heilungsdauer angeben und 
fùr die mittelschweren 4-8 Wochen, konnte Verfasser in durchschnitt- 
lich 13 Tagen vollstàndige Heilung erzielen und ein Fall heilte am 
sechsten Tage. Die Stauungshyperàmie bietet hier also nicht nur be- 
deutend bessere Resultate quoad restitutionem, sondern verkirzt auch 
die Behandlungsdauner wesenilich. In einem vierten Falle, bei dem die 
Facialparalyse als Folge einer veralteten eitrigen Mastoiditis auftrat, 
konnte Verfasser mit Stauungshyperàmie kein Resultat aufweisen, 

Nachdem erfahrungsgemàass die Stauungshyperàmie hauptsachlich 
bei bakteritischen Affektionen (staphylokokkus, streptokokkus, pneumo- 
kokkus, weniger bei bacillus tuberculosis) die grossten Erfolge aufweist, 
glaubt Autor aus dessen Erfolgen bei Facialisparalyse den Schluss ziehen 
zu kònnen, dass die Facialisparalyse durch Einwanderung von Bakterien 
(wahrscheinlich vom Nasenrachenraume durch die tuba Eustachii) in 
die Knochenhaut des Fallopischen Kanales bedingt wird und Erkàltung 
blos eine praàdisponierende Rolle hat, 

Verfasser benitzt zur Behandlung ein 3—4 cm breites Gummi- 
band, welches auf einer Grundlage von einigen Mullbindetouren um 
den Hals gewunden und bis zum Ertragen angespannt wird; das Be- 
festigen geschieht mit einer gewòhnlichen Sicherheitsnadel, 

SarBò (Budapest). Parallelismus und Antagonismus im Ver- 
halten der Sehnenreflexe der unteren Extremitcten. Klinische 
3eitràge zur Frage, auf welchem anatomischem Wege der Achilles- 
sehnenreflex zu Stande kommt, sowie Beitrag zur klinischen Wertung 
dieses Reflexes. 

Den Ausgangspunkt zum Studium der ersten Frage bildete eine 
Beobachtung von Kaudallàsion, in welchem durch Fall auf das Gesass, 
das Steissbein aus seiner Lage in die horizontale Stellung umgekippt 
wurde. Als Folge des Sturzes stellte sich folgende Stòrung ein. Bei 
der Erektion und Defàkation tritt eine Paraesthesie in Form des Ge- 
filhles des Sickerns in der Steissbeingegend auf; desselbe steigert sich 
beim Koitus und es trilt Schweissabsonderung ein. Diese Paraesthesie 
und Schweissabsonderung fasse ich als Sympathikusreizung auf; dieser 
Teil meiner Beobachtung sprieht fir die L. R. Muùllerschen Auffassung 
von der Rolle des Sympathicus ber der Innervation des Mastdarmes 
und der Genitalien._ 

Ausser diesen subjektiven Symptomen war objektiv eine Gefihls- 
lihmung an der linken ausseren Knéchelgegend vorhanden, daselbst 
fehlte der Achillesreflex ; sonst war alles in Ordnung. Die Sensibilitàts- 
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stérung am fusseren Knòchel spricht fur das Befallensein der zweiten 
Sakralwurzel (siehe die Angaben L. R. Miller, im Gegensatz zum Seiffer- 
schen Schema !). Diese Gegend wird vom n. suralis versorgt, derselbe 
entsteht aus der Anastomisierung des n. tibialis mit dem n. peroneus. 

Es war zu entscheiden, welcher Nerv zum A. reflex in Beziehung 
stand. Die Entscheidung brachten Falle von isolierter totaler Peroneus- 
lihmung, in welchen der A. reflex erhalten war. Also hat der n. pero- 
neus mit dem A. reflex nichts zu schaffen. 

In einem dieser Falle war auch eine Hypaesthesie der ausseren 
Knéchelgegend vorhanden, nur war es der Bezirk oberhalb des Knéchels. 
Somit schloss ich, dass der peroneale Anteil des n. suralis diese Gegend 
versorgt, wahrend das unterhalb des ausseren Knòchels befindliche 
Hautgebiet vom tibialen Anteil des n. suralis versorgt wird. 

Weitere Falle von Ischias liessen sich in demselben Sinne deuten. 
Es waren dies Falle von Ischias, in denen neben einem Fehlen des 
A. reflexes eine Hypaesthesie der iusseren Knéchelgegend (die Haut 
unterhalb des Kné6chels) vorhanden war. Endlich konnte ich auch solche 
Falle beobachten, in denen es zu keinen Sensibilitàlsstòrungen, son- 
dern nur zu subjektiven Paraesthesien der besagten Gegend gekommen 
ist und der A. reflex auf dieser Seite nur abgeschwacht, aber nicht 
verloren gegangen war. 

Aus allen diesen Beobachtungen folgere ich, dass der Nerv dieser 
Gegend an dem sensiblen zentripetalen Impuls, welcher zur Auslòsung 
des A. reflexes notwendig ist, einen wichtigen Anteil hat. Da diese 
Gegend von der zweiten Sakralwurzel versorgt wird, so schliesse ich 
daraus, dass in der Héhe dieser Wurzel die Ubertragungsstelle des 
sensiblen Impulses fiir den Achillesreflex gelegen sei, 

Des weiteren kann ich uber ein weiteres analoges Verhalten des 
A. reflexes mit dem Kniephànomen berichten, 

Ich konnte einen 37jàhrigen Tabiker beobachten, welcher neben 
herabgesetzter Berùhrungsempfindlichkeit am linken Unterschenkel da- 
selbst fehlenden Achillesreflex aufwies. Patient erlitt nach einem Jahre 
eine linksseitige Hemiplegie, der linke Patellarreflex wurde spastisch, 
der verloren gewesene Achillesreflex kehrte wieder, zeigte sogar eine 
lebhafte Steigerung gegeniber der anderen Seite. Meines Wissens nach 
ist das der erste Fall, in welchem eine Wiederkehr des tabisch fehlenden 
Achillesreflexes beobachtet werden konnte. 

Ich finde in diesem Verhalten des A. reflexes einen neuerlichen 
Beweis fùr die Richtigkeit meiner vor Jahren geàusserten Auffassung, 
dass die pathologische Dignitàt des Verhaltens des Achillesreflexes die 
Gleiche sei, wie die des Kniephinomens. 

KeLLER (Budapest). Die Bedeutung des Adductorenreflexes. 


Discussion : 

FucHs (Wien) teilt die Ansicht des Vortragenden ùber die Be- 
deutung der Sehnenreflexe usw. und glaubt nur, dass die Sakral- 
wurzeln und segmentàre Sakrale-Lokalisation variabel sind und sowohl 
individuelle Schwankungen als auch  sonstige Variàteten hier vor- 
kommen. | î 
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Levi (Firenze): A propos de l'intéressant rapport de M. Sarbò, 
je tiens à mettre en relief l'influence que la corticalité a sur l'état des 
réflexes aux extrémités inférieures. J'ai fait avec mon appareil (clono- 
graphe de Verdin) de très longues recherches sur le clonus du pied; 
chez les hémiplégiques et paraplégiques organiques, j'ai été le premier 
à noter la persistance du clonus pendant le sommeil spontané. Jai 
enfin étudié (Archives italiennes de Biologie 1908—1909) avec mon 
appareil graphique le clonus qui apparaît chez les individus normaux 
pendant la narcose chirurgicale, et j'ai obtenu le très intéressant résultat 
que le type graphique du clonus chez les individus normaux narcotisés 
est identique à celui qu'on trouve chez les hémiplégiques à l’état de 
veille. 

J'ai trouvé, en outre, que si pendant le sommeil de la narcose le 
clonus tracé à droite tend à s'atténuer et à descendre, il suffit de porter 
à lindividu profondément endormi une stimulation périphérique quel- 
conque (auditive, oculaire, ou cutanée) pour voir tout de suite le clo- 
nus s'accroître rapidement et revenir à l’intensité antérieure. 

On a le méme résultat en provoquant le clonus du pied du còté 
opposé au pied où est faite la registration. 

Ces faits indiquent clairement l’énorme importance que les centres 
nerveux ont sur la fonction des réflexes et déposent en faveur de l’ori- 
gine nerveuse des réflexes tendineux et contre la théorie myogénique. 
Jai observé, en outre, un autre fait qui me semble digne d’intérét et 
qui indique que les réflexes patellaires et achilléens ne marchent pas 
toujours ensemble: c’est-à-dire que dans une période avancée de la 
narcose profonde, quand le réflexe patellaire est complètement aboli, 
le clonus du pied est provocable encore avec toute facilité. 

FLEScH (Wien) bemerkt, dass er anlàsslich seiner Studien uber 
Kochsalzinjektionen bei Ischialgie der Frage der Achillesreflexe besondere 
Aufmerksamkeit zuwandte. Er fand, dass nahezu bei allen echten 
Ischiasfillen der Achillesreflex fehlt, und dass dieser in einer kleinen 
Zahl von Fallen entweder erst nach Jahren, oder niemals wiederkehrt. 
Da nun bei einer kleinen Zahl zweifellos gesunder Menschen der Achilles- 
reflex einseitig — Ausserst selten auch doppelseitig — fehlt, so lag es 
nahe anzunehmen, dass an dem reflexlosen Beine einmal eine Affektion 
des Ischiadicus bestanden haben muss und in der Tat weist die genaue 
Anamnese nicht selten eine vor vielen Jahren ilberstandene Ischias auf. 
Was den Fall von Kaudallasion mit fehlendem Achillesreflex anbelangt, 
habe ich einen Fall von traumat. Konuslàsion durch Fall von 10 Meter 
Héhe auf das (Gesass beobachtet, der bis auf doppelseitige Paralyse 
der Gastrocnemii ausheilte. Der Kranke konnte alle Bewegungen voll- 
ziehen, nur nicht auf den Fussspitzen stehen. Das ist der charakter. 
Ausfall bei Gastrocnemiuslàhmung. Es muss sich daher um eine zentrale 
Lision im II. Sakralsegmente gehandelt haben. In diesem Falle haben 
natiirlich die Achillesreflexe vollstindig isoliert gefehlt. Sensibilitàts- 
storungen waren an den Fiissen, so weit ich mich erinnere, nicht vor- 
handen. 

STERNBERG (Wien). Nur einige kurze Bemerkungen allgemeinerer 
Natur! Dass der Achillessehnenreflex nach iberstandener Ischias lange 
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Zeit fehlen kann, hat eine gewisse Bedeutung fiir die Beurteilung der 
Simulation. Leute, die eine Ischias durechgemacht haben, kònnen unter 
Umstinden einen neuerlichen Anfall sehr gut simulieren. Findet man nun 
Fehlen des Achillessehnenreflexes, ist das kein objektives Zeichen einer 
rezenten Erkrankung, sondern kann auch von der uberstandenen zum 
schmerzlosen Ischias herrihren, spricht also nicht gegen Simulation. 
Auftreten des Fussklonus im Beginn der Athernarkose beweist neuer- 
lich, wie wichtig es ist, den jeweiligen Zustand eines Sehnenreflexes 
nicht als allein abhàngig vom Reflexbogen, sondern in dem gleichen 
Masse von dem Gleichgewicht aller supranuklearen Bahnungen und 
Hemmungen aufzufassen und ist ein neues Argument fiùr die von mir 
seit jeher vertretenen Lehren ùber das Verhalten der Sehnenreflexe nach 
Rickenmarksdurchtrennung. Das verschiedene Verhalten des Patellar- 
reflexes und Achillessehnenreflexes dabei kann auch auf mechanischen 
Grinden, nàmlich auf einer verschiedenen Dignitàt der beiden Reflexe 
fiir die Fixation des Knie- und Sprunggelenkes beruhen. Uberhaupt 
sind ja neuere peripheren Neuronen keineswegs untereinander durchaus 
homologe Apparate, wie die Ergebnisse der feineren Beobachtung und 
der Experimentalpathologie es ja zeigen. i 

MuskEns (Amsterdam). Wenn ein so berufener Forscher als Herr 
Sternberg die Frage der Sehnenreflexe angeschnitten hat, wird viel- 
leicht folgende vorlàufige Mitteilung die Herren interessieren : 

Wie bekannt, gilt die kurze Reflexzeit (30—50 Millisekunden) als 
ein Argument gegen die Reflextheorie der Sehnenreflexe. Diese Reflex- 
zeit sei zu kurz und ganz anderer Ordnung, wie die gew6hnliche Reflex- 
zeiten. 

Nun habe ich bei hòherer Wirbeltieren seit làngerer Zeit eine Unter- 
suchungsreihe angestellt, wobei ich die Reflexzeit zu messen habe. Es hat 
sich dabei das physiologisch merkwirdige Ergebnis herausgestellt, dass 
die von mir studierten und in kurzem zu publizierenden Versuche ganz 
sicher nicht mehr, wie 14—20 Millisekunden ‘als Reflexzeit brauchen. 

Es fallt damit, wie mir scheint, definitiv dieses wichtigste von 
allen gegen die Reflextheorie eingewandte Beschwerden, 

Levi (Firenze): Les conclusions du tous mes travaux sur le clo- 
nus du pied (Encéphale 1908, et Archives italiennes de Biologie 1908— 
1909) déposent en faveur de ce que M. Muskens vient de nous dire. 

L'étude que j'ai faite sur le clonus des individus normaux narco- 
tisés en a apporté de nouvelles preuves que je ne peux rapporter ici 
et qui sont complètement en accord avec les données de M. Muskens. 

Tout ce que j'ai trouvé dépose contre la théorie myogénique des 
réflexes tendineux: il me semble que la théorie myotathique de Gowers 
qui fait dépendre le clonus du pied de l'état tonique des muscles, est 
détruite par l’observation que j'ai faite que le clonus du pied apparaît 
a nouveau chez les individus normaux justement pendant la narcose, 
c'est-à-dire quand le tonus est aboli par l'action du chloroforme ou 
de l’éther, et qu'il apparaît avec un type graphique qui est identique 
a celui du clonus des hémiplégiques organiques pendant la veille. 

KouInpJy (Paris): Je suis convaincu que la perte des réflexes 
n'est nullement occasionnée par le tonus musculaire. Dans la statistique 
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que j'ai eu l'honneur de vous montrer, nous avons a peu près 30 cas 
environ de guérison. Or, nous n'avons jamais constaté le retour des 
réflexes chez les ataxiques méme complètement guéris. Ces malades 
atteints auparavant d’une ataxie parfois très avancée se sont complè- 
tement rétablis, puisqu’ils ont repris leurs occupations. Nous n’'avons 
jamais trouvé le retour de réflexes. 

Hicrer (Warschau). Fehlen oder Ungleichheit der Achillessehnen- 
reflexe ist jahrelang das erste Symptom der Tabes. Abschwachung des 
Achillessehnenreflexes ist bei der Ischias neuritica Regel und wo dieser 
Reflex schwindet, bleibt er fùr immer verloren. In Ausnahmsfallen er- 
wacht er nach Hemiplegie, die durchaus nicht schwer sein muss. Loka- 
lisiert wird der Achillesreflex tatsàchlich in den Lehrbùchern auf der 
ganzen Ausdehnung des Sakralmarkes vom letzten Lumbal- bis zum 
letzten Sakralsegment. Die Diagnose im Sarbòschen Fall scheint fùr 
Kaudallàsion zu sprechen, aber eine zentrale Hàmatomyelie des Conus 
ist nicht mit Bestimmtheit auszuschliessen. Bei Traumen der Steiss- 
gegend sind Hàamatomyelien hàufig. Zur localdiagnostischen Entscheidung 
eignen sich besonders die residuàren Stadien der intramedullàren 
Blutungen und noch besser die ziemlich seltenen Poliomyelitisfàlle des 
Conus. Interessant ist die Tatsache, dass sowohl der motorisch als 
sensible Reflexschenkel an derselben peripheren Gegend gelagert ist, 
wobei hier wie dort der Tibialnerv teilnimmt. 

SarBò (Budapest). Herrn Kollegen Fuchs danke ich filr die Mit- 
teilung, aber ich glaube davon nicht viel Gebrauch machen zu kònnen, 
da Wychand eben alle Mòglichkeiten erwahnt, uns aber das Sichere 
der Segmentlokalisation notwendig ist. Herrn Kollegen Levi danke 
ich, ich werde seine Angaben in meiner gròsseren Arbeit erwahnen. 
Herrn Kollegen Flesch frage ich, ob er bei Ischias auf Sensibilitàts- 
storungen geachtet hat. Kollegen Muskens bemerke ich, dass unser 
Praàsident Herr Jendràssik schon im Jahre 1884 derartige Untersuchungen 
mitgetellt. 

Kollegen Higier bemerke ich, dass die angefùhrten drei Falle von 
Ischias jene sind, in denen ich die Gefihlslihmung beobachten konnte. 
Ischiasfàlle mit fehlendem A. reflex habe ich mehrere in meiner Mono- 
graphie iber Achillessehnenreflex beschrieben. Herrn Kollegen Stern- 
berg danke ich filr seine schòonen Ausfihrungen, mit denen ich mich 
einverstanden erklare. 

Csiky (Budapest). Demonstration der histologischen Befunde 
bei Myasthenie. Bei einem zur Autopsie gelangten typischen Falle 
fand er bei der mikroskopischen Untersuchung Verànderungen in 
sàmtlichen Muskeln. Neben normalen Muskelfasern waren auffallend 
haufig stark verdilnnte Fasern zu sehen; auch bei diesen war die 
Querstreifung sehr deutlich. Dem Perimysium int. entlang waren sehr 
starke Zellanhàufungen nachweisbar, die sich besonders um kleine 
kapillàre Gefàsse gruppierten, um von da dem Bindegewebe entlang 
zwischen die Fasern hirreinzudringen. Die Zellen sind von der Gròsse 
eines Lymphocyten, haben einen schmalen Protoplasmasaum und einen 
chomatinreichen Kern. An manchen Stellen sieht man statt den Zellen 
starke Bindegewebsfasern, die die einzelnen Muskelfasern umgeben. 
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Besonders diese Fasern stark verdiinnt. Ausser einigen an Stelle zu 
Grunde gegangener Fasern auftretender Fettzellen war ein auffallen- 
der Befund die verschiedene Farbbarkeit der cinzelmen Fasern. Er 
meint, dass diese Befunde sekundarer Natur sind und dass Atrophien 
und degene ‘ative Verànderungen der Muskulatur wohl vorkommen 
kònnen und nur als pathologisch-anatomisches Resultat der Einwir- 
kung einer uns noch ginzlich unbekannten -Noxe aufgefasst werden 
mussen. 


Discussion : 

Levi (Firenze): J'ai été très intéressé par le beau cas de M. Csiky 
qui s'est maintenu justement très réservé sur le chapitre de la patho- 
génie de la myosthénie qui est encore très obscure malgré les nouvelles 
trouvailles sur les lésions musculaires presque constantes. 

J'ai publié en 1906—1907 (Rivista di Patologia nervosa e mentale 
Florence) 9 cas de myosthénie, et dernièrement en 1909 j'ai publié 
dans la Rivista critica di Clinica medica une étude critique sur ce sujet. 
(E il morbo di Erb-Goldflam una malattia puramente muscolare ?) Con- 
trairement aux idées de mon confrère Frugoni. je ne crois pas qu'on 
soit autorisé aujourd’hui à considérer la myasthénie comme une maladie 
primitivement et exclusivement musculaire. Les seules lésions anato- 
miques qu'on a trouvées sont certainement musculaires, mais elles ne 
sont pas constantes dans tous les cas (cas de Booth, etc.) et elles 
n'existent souvent pas dans certains muscles qui, pendant la vie, ont 
montré des symptòmes myasthéniques très clairs (dans le cas de Fru- 
goni: le cucullaris et la langue). 

En outre, les faits de dégé :nération musculaire sont inconstants 
et souvent imputables à une association de distrophie musculaire, 
comme c'est le cas probablement dans l’observation de M. Csiky. 

Enfin les accumulations parvicellulaires caractérisques n’ont pas 
été trouvés seulement dans les tissus musculaires mais aussi dans 
le système nerveux central dans plusieurs organes (foie) et dans les 
glandes à sécrétion interne: on ne peut donc absolument pas dire 
«que la myasthénie est une maladie anatomiquement exclusivement 
musculaire. Dans le cas de Booth, mort en quelques mois, il n'y avait 
aucune lésion musculaire ! 

Cliniquement enfin nous avons l’impression que le système ner- 
veux doit ètre, au moins secondairement (intoxication), très fortement 
impliqué : les crises dyspnéiques sont des crises bulbaires. 

La théorie de l’auto-intoxication n'est pas bien fondée non plus 
et Je n'accepte aucunement les vues de M. Chvosteck à ce sujet 
mais il est certain que plusieurs glandes à séerétion interne ont été 
trouvées souvent lésées, et il est surtout indéniable que dans une 
grande majorité de cas on a trouvé la persistance, lhypertrophie ou 
des tumeurs du thymus. Nous ignorons quelle signification peut avoir 
ce fait, mais je pense qu'on doit lui attribuer une grande importance. 

Dans nos cas cliniques j'ai observé, comme M. Oppenheim, des 
symptòmes d’arrèt de dévéloppement: membrane interdigitale, ele. Je 
pense que chez les myasthéniques il existe un certain degré de pré- 
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disposition héréditaire, «eine degenerative Anlage»; j'ai mis en évidence 
que la maladie est fréquente chez les Juifs.  Marinesco et Michailesco 
ont publié dernièrement un cas familial chez deux soeurs. Les complica- 
tions avec d'autres maladies dégénératives du système nerveux sont 
très fréquentes : hystérie, neurasthénie, Basedow. Je ferai remarquer 
à ce sujet que surtout dans cette dernière maladie qui est si souvent 
liée à la myasthénie, il y a la persistance anormale du thymus. 

Dans mon travail j ai, le premier, remarqué des faits cliniques 
qui ont été trop oubliés par les auteurs étrangers: Knoblauch n’a pas 
cité qu@avant lui Javais donné beaucoup d'importance aux arréts de 
dévéloppement et surtout à l’influence de la fonction sur des organes 
reslés inférieurs dans leur développement. J'ai été le premier à appli- 
quer à la myasthénie la théorie de l’abiotrophie de Gowers en la liant 
à lAufbrauchtheorie de L. Edinger. J'ai montré très clairement dans 
nos malades que les symptòmes myasthéniques apparaissent avant 
tout et surtout dans les muscles surfatigués et ausi que les muscles 
primitivement touchés sont ceux qui, plus longtemps et jusqu'à la fin, 
montrent des symptòmes morbides. 

Quel que soit le facteur étiologique (infection, intoxication), je 
soutiens que dans la détermination du syndrome on ne peut nier beau- 
coup d’importance à la «degenerative Anlage» et au facteur fonction 
exagérée relativement à la faible puissance fonctionnelle des sujets. 
M. Knoblauch n’a invoqué ces faits que deux ans après moi. 

FucHs(Wien) erinnert an die Ahnlichkeit der vorgefihrten Pràparat- 
stellen mit Dystrophiebildern und macht auf die Haufigkeit der Kombi- 
nation Myasthenie-Dystrophie-Atrophie aufmerksam. 

Bina (Bale): Jai eu l’occasion de pratiquer l’examen électro- 
diagnostique sur des rats atteints d’hyperparathyroîdose expérimentale 
(expériences de la Clinique chirurgicale de Bale). Aucun ne présentait 
trace de symptòomes myasthéniques, contrairement à la théorie de 
Lundborg. 

Hicrer (Warschau) macht auf die endemischen Falle von Vertige 
paralysant der Schweiz und von Kubisagari des Japans, die Mitteldinge 
darstellen zwischen paroxysmaler familiàrer Làahmung und Myasthenie. 
Die Blutdrissenhypothesen sind modern, aktuell: ein Hypo- oder Hyper- 
funktion der Epithelkòrperchen ist von Lundborg vor Jahren behauptet, 
aber nicht bewiesen worden. Es scheint hier eine Kombination von 
Myasthenie und Dystrophie vorzuliegen. Lymphzellenanhàufungen intra- 
muskulàre sind auch bei der reinen Myasthenie bekannt, die demon- 
strierten Befunde sprechen aber firr konkomittierende Dystrophie. 

Csiky (Budapest). 
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SEANCE IX 


Vendredi le 5 Septembre 1909, a. m. 
President: Mincazzini, 


DonatH (Budapest). Die Behandlung der progressiven Para- 
lyse mittelst Nukleininjektionen. Vortragender hat im Jahre 1903 
uber die ginstigen Resultate von Salzinfusionen bei progressiver Para- 
lyse berichtet, welche auch von anderer Seite bestatigt wurden. Er 
ging dabei von der Annahme aus, dass bei der progr. Paralyse giftige 
Stoffwechselprodukte gebildet werden, welche mechanisch herausge- 
schwemmt werden sollen. Bei dieser neuen Behandlungsmethode wird 
eine grùndlichere Beseitigung derselben durch Oxydation angestrebt. 
Dazu dient das Natrium nucleinicum, welches mit der gleichen Menge 
ChIornatrium zu je 2% in aufgekochtem und abgekihltem Wasser ge- 
lost wird, eventuell damit auch aufgekocht werden kann. Es soll kein 
gròsserer Vorrat dieser Lòsung bereitet werden, als fiir 1—2 Tage aus- 
reicht, da nach Offnen des Gefisses am 3. Tage Zersetzung eintritt. Es 
werden unter aseptischen Kautelen in einer Sitzung unter die Haut, 
der Brust-, Hypochondrum-, oder Rickengegend 50—100 cem., also 
12 gr. Natrium nueleinicum injiziert. Die Temperatur kann auf 40-59 € 
(durchschnittlich 38:5°), die Leukozytenzahl auf 61,000 (durchschnittlich 
23,000) steigen. Die Temperatur kehrt nach 2—5 Tagen zur Norm zu- 
rick. Die Injektionen, von denen durchschnittlich $ genùgen, erfolgen 
in 5—7tàgigen Intervallen abwechselnd auf der einen und der anderen 
Seite. Kommt es mitunter zur Abszedierung, so hat dies keine un- 
glnstige Bedeutung, weil es sich um einen ursprùnglich sterilen Eiter 
handelt und wurde ja so etwas frilher in solchen Fiùllen direkt ange- 
strebt. Indiziert ist die Nukleinsàurebehandlung vor allem in den Initial- 
stadien der Paralyse, insbesondere wenn auch schon Quecksilberbe- 
handlungen in geniigendem Masse vorangegangen sind oder dieselbe 
liberhaupt nicht angezeigt ist. Es hat sich aber diese Behandlung genug 
oft in Fallen unzweifelhaft luetischen Ursprunges bewàhrt, die mit 
Quecksilber gar nicht oder sehr mangelhaft behandelt wurden. Vor 
der v. Wagner-Pilezschen Tuberkulinbehandlang hat sie den Vorzug, 
ein ungefàhrliches Priparat darzustellen. Wichtig ist, dass diese Be- 
handlung auch vom praktischen Arzte in der Behausung des Kranken, 
beziehungsweise dass dieselbe im offenen Sanatorium vorgenommen 
werden kann, 

Von 21 Fàllen progressiver Paralyse, die Vortr. mit Nukleinsàure- 
injektionen behandelt hat, wurden 10 wesentlich gebessert, worunter 
die Wiedererlangung der Arbeits- und Erwebsfàhigkeit zu verstehen 
ist (darunter befinden sich bereits zweijàhrige Beobachtungen). In 
weiteren fiinf Fallen wurde eine Besserung erzielt, sowohl in subjek- 
tiver als in objektiver Beziehung, so dass die Kranken einer Kranken- 
behandlung nicht mehr bedurften, jedoch ihre friihere Leistungsfàhig- 
keit nicht erlangt hatten. Es hat also zusammen in 70% der Falle 
Besserung stattgefunden. Die ibrigen sechs Fille blieben ungeheilt. 
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Discussion : 

HatrBan (Lemberg) hebt hervor, dass von den wenigen geheilten, 
resp. unter sehr langen Remissionen verlaufenden Fallen er zwei zu 
beobachten Gelegenheit hatte. Bei einem handelte es sich um eine 
Remission von 14 Jahren waàhrend der er vollstàndig arbeitsfàhig war. 
Nach dieser Zeit setzte seine Krankheit wieder ein und der Kranke 
starb nach etwa anderthalb Jahren unter typischen Erscheinungen der 
progressiven Paralyse. Die mikroskopische Untersuchung, welche 
Dr. Stransky durchfihrte, bestàtigte die Diagnose. Der zweite Fall 
eine Taboparalyse, eine Frau, lebt noch und ist schon zirka 12 Jahre 
geistig gesund. Die tabischen Symptome entwickeln sich bei ihr nur 
sehr langsam. Die Eiterungen setzten sowohl in diesen, wie auch in 
den anderen publizierten und glaubwirdigen Fallen im Anfangsstadium 
ein und verliefen unter sehr hohen und anhaltenden Fiebersteigerungen. 
Was die Form der Paralyse anbetrifft, so handelte es sich um Falle 
von klassischer Paralyse. Die Natur zeigt uns also die wichtigsten 
Anhaltspunkte und wenn bis jetzt, wie dies Hofrat von Wagner in 
seinem Vortrag hervorhob und wie dies auch Prof. Donath mitteilt, 
nur kirzere Remissionen oder eine Verlangsamung des Krankheits- 
verlaufes, also nur eine giinstige Beeinflussung und keine Heilungen, 
resp. sehr lang dauernde Remissionen erreicht wurden, so dirfte dies 
darauf zuritekzufùhren sein, dass wir momentan ausser Stande sind, 
Eiterungsprozesse hervorzurufen, die mit hohem Fieber verlaufen wiùrden, 
ohne dadurch das Leben des Kranken zu gefàhrden; es fehlt uns die 
Mòglichkeit die Herrschaft ùber den eingeleiteten Prozess zu erhalten 
und seinen Verkauf zu regulieren, wie es ja von einem zu therapeuti- 
schen Zwecken hervorgerufenem Prozess verlangt werden mùsste. 

DoxnaTH (Budapest). Von den Beobachtungen des Herrn Kollegen 
Halban habe ich teilweise Kenntnis und es freut mich zu vernehmen, 
dass auch er die Fieberwirkung fir das Mittel halt, um die Paralyse 
gùnstig beeinflussen zu kònnen. Da es sich nur um zweijàhrige Be- 
obachtungen handelt, so kann selbstverstàndlich von Heilungen noch 
nicht gesprochen werden. Aber selbst wenn nicht weiter als Besserung 
erzielt wird, verdient diese Methode angewendet zu werden. 

Ha36s (Budapest). Gymnastical treatment of locomotor Ataxy 
with Blindness. I propose to give a short dissertation upon the treat- 
ment of locomotor ataxy by systematical muscle movements in the 
shape of exercises. These so-called «Compensation-exercises» or at last 
days so-called «reeducational exercises» are well known from the works 
of Leyden, Frenkel and Goldscheider, which show, that impairment or 
discoordination of movements may be diminished by muscular exercises 
performed with precision. There are two theories about the influence 
of systematic movements : the first is the compensationtheory, namely, 
that the increased or awakened attention to movements opens new 
paths for motor innervation in the form of vicarious impulses, and 
increases the functions of motor nerve-fibres, which are still fune- 
tioning: the second, the nutrition-theory, namely, that the muscles by 
increased action become stronger and more efficient for movements. 
In practice it is the sight that corrects the incoordinate muscle-actions 
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and guides them aright, and thus arises the third theory of compen- 
sation-exercises, that it is only the sight, which has the power of cor- 
recting incoordinated movements. It is not a theory of scientific value 
and is nevertheless the leading theory of those practitioners, who 
employ this Leyden, Frenkel-Goldscheider reeducational treatment. 
They are so much under the influence of this fixed idea, that the treat 
ment is used only in cases, where sight is so complete, as to render 
possible the control of movements by its means. But Blindness much 
destroyed is just one of the most frequently occurring symptoms of 
both diseases of motor coordination : the tabes dorsalis and multiple 
neuritis, and thus in such cases the employment of compensation- 
treatment would, according to the above theory, be perfectly impos- 
sible. In some cases I have had opportunity to try the compensation- 
therapy upon blind persons suffering from locomotor ataxy. My general 
observations upon blind persons have led me to the conclusion, that 
blindness usually increases the precision of those movements, which 
are necessary for local orientation, and that in many cases of acquired 
blindness we can observe a great increase of intelligence for muscle- 
actions and muscle-feelings. Only thus is it possible, that blind people 
are able to carry on delicate handwork, for instance music and type- 


writing etc. This observation of mine gave me ground — in contra- 
diction of the practical theory of the necessity of sight for compensa- 
tion-therapy — for expecting, that the increased motor intelligence 


may be used for motor compensation even in cases, where the power 
of controlling the movements by sight, has been lost. And l have found 
a full proof of my theory: the first trial of compensation-treatment in 
a case of severe motor incoordination of legs and arms, caused by 
locomotor ataxy accompanied by blindness of twenty years standing, 
was a complete success. The patient, who was not able to walk even 
a few steps and had to be drawn in a chair with wheels, and could 
not write more, than his name, learned by a series of compensation- 
exercises to walk without leading, first indoors, later in the streets, 
and at present walks every day for about an hour and sometimes more, 
His hands, formerly unable to cut up his food without help, now mani- 
pulate with precision the keys of a type-writer and (1 give only one 
example) since using this treatment, he has written with his own hands 
on his type-writer everything that he wished to write, including much 
literary work. Since this my success, nothing similar to which, by the 
way has ever been mentioned by the practitioners of and writers upon 
compensation-exercises, I have had occasion in other cases of loco- 
motor ataxy combined with blindness to try this treatment, and always 
with the same success. These exercises of blind tabeticals are of the 
same therapie value, as those carried out under the control of sight. 
I have no other intention in giving my short descriplion, than to show, 
that blindness does not contraindicate the treatment of motor inco- 
ordination by compensation, and many blind tabetical patients may be 
helped in this way. l 
With regard to the method of compensation-exercises for blind 
people, I shall mention, that the first step always is the passive mo- 
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ving of the extremity in the desired direction and the guidance of'atten- 
tion to muscle, and touch-feelings accompanying these movement : 
by many repetitions we increase the ability for the active imitation, 
without guidance of the movements shown: just as children may be 
made to write, without knowing how, by means of guidance by another 
persons hand. 

Thus, not without much trouble, and much more slowly, than in 
cases, where optical control exists, the exercises lead to the hoped-for 
success. One thing I may add to this description : the slower this treat- 
ment is in progress, the more lasting its good effects. 


Discussion : 

FLescH (Wien) bemerkt, dass jene Tabesfalle, die mit vorzeitiger 
Opticusatrophie verlaufen, in Bezug auf ataktische Erscheinungen die 
beste Prognose geben. Das ist ein zuerst von Benedikt aufgestellter 
Grundsatz, der als «loi de Benedikt» bekannt ist. Aber auch schwer 
ataktische Tabesfàlle scheinen nach Eintritt von Opticusatrophie sich 
in Bezug auf die ataktischen Phànomene wesentlich zu bessern. Diese 
Tatsache ist bei Beurteilung der Ùbungstherapie bei blinden Ataktikern 
wohl zu berùcksichtigen. 

HaJòs (Budapest). 

MingazzINI (Roma), qui depuis quelques années s’intéresse à la 
question des rapports entre l’atrophie de l’opticus et l’arrét du déve- 
loppement ultérieur du tabés, n’est pas convaincu que la période dou- 
loureuse s’arréte aussitòt que l’opticus commence à s’atrophier. 

Aujourd'hui, le cours du tabés n'est plus comme auparavant ; 
cette maladie s’arréte très fréquemment dans la période doulourouse, 
et nous ne voyons plus aussi souvent des ataxiques. Alors, on peut 
facilement croire à une bonne influence de l’atrophie de lopticus, tant 
qu'il s'agit réellement de cas bénins de la maladie. Le méme résultat 
a été obtenu par le Prof. Schupfer, qui a étudié la question dans sa 
clinique à Rome. 

Musxkens (Amsterdam). 

MARINA (Trieste). Es gibt schwere, mittelschwere und leichte Falle 
von Tabes, sicher kònnen wir jetzt die leichten Falle von Tabes bes- 
ser und sicherer diagnostizieren. Ich kann nur das sagen, dass die 
Falle von Tabes mit Opticus atrophie, leichte Falle von Tabes sind. 

Hays6s (Budapest) lisst in seinen Schlussworten unberieksichtigt 
die sehr verinderliche Symptomatologie des Tabes und will betonen, 
dass seine guten Erfolge mit Reedukation bei blinden Tabetikern auf 
eine intellektuelle kompensatorische Wechselwirkung zwischen Be- 
wegungs-, resp. Orientationsintelligenz und Blindheit hinweist und 
das mag der Grund sein, dass 1. die frilh erblindeten.Tabetiker im 
allgemeinen weniger oder seltener vom schwerer Ataxie heimgesucht 
werden und 2. dass die kompensatorische Ubungstherapie — trotz der 
Schwierigkeiten der Methode im Mangel der optischen Kontrole 
gule Erfolge geben kann und dass es immer eine dankbare Arbeit ist, 
bei an Ataxie leidenden erblindeten Tabetikern diese Behandlung vor- 
zunehmen. 
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Homén (Helsingfors). 
BALINT (Budapest). Uber Meningitis serosa. 


Discussion : 

Homén (Helsingfors) wollte nur den Vortragenden fragen, ob 
nirgends in den ibrigen Organen des Kòrpers ein primàrer Herd oder 
Residuen eines solchen (ausser in dem ausgesprochen tuberkulòsen 
Falle) zu finden war. Das negative Resultat der bakteriologischen 
Untersuchung spricht nicht gegen die infektiòse Natur, resp. Prozesse, 
da ja die pathogenen Bakterien, wie auch ich es besonders experimentell 
gezeigt habe, meistens auffallend schnell aus den Nervenzentren ver- 
schwinden. Die Prozesse als tuberkulòs anzunehmen, wenn keine 
speziell tuberkulòse Verinderungen zu finden sind, scheint dem Redner 
etwas gewagt. 

Muskens (Amsterdam) hat 7 Falle von seròser Meningitis in den 
letzten 8 Jahren beobachtet. Dabei waren Fille lokalen und solche 
allgemeinen Charakters; im letzten Falle glaubt er (nur 2 starben und 
nur 2 kamen zur Autopsie, einer in vivo wahrend der Operation), dass 
Hydrocephalus mit Ependymveràndungen dabei vorkommt. 

Sicher ist, dass die als Pseudotumor verlaufenden Falle fùr den 
praktischen Arzt Ausserst  wichtig sind. Namentlich die lokale Form 
bietet dem operativen Eingriff die schònsten Chancen, wie R. in kurzem 
auszufihren hofft. 

Neben der Finteiluang in lokale (sowohl an den Spontium als 
‘am Kleinhirn vorkommende) und allgemeine Falle, welche akut, chro- 
nisch und migrierend von Charakter sein kònnen, kann man atiologisch 
die traumatische, die post influenza auftretende und die auf Tuberku- 
losis zuritckzufilhrende Falle unterscheiden. In den eigenen Fàllen trat 
viermalen Sehnervenentziuidung auf, in Balints Fallen keinmal. In 
meinem Fall war Fieber selten bedeutend. 

Das Studium der eigenen Fallen léhrt die relative Gefàhrlichkeit 
der Lumbalpunktion, wàhrend er von palliativer Operation zuriickgehen- 
der Druckerscheinungen beobachtete ; in einem Falle fand er den loka- 
len meningitischen Herd und der Fall heilte rasch vollstàndig, obwohl 
status epilepticus und drohender Exitus von mehreren Berufenen fest- 
.gestellt wurde. 

STERNBERG (Wien). 

BALINT (Budapest). Auf die Frage Homéns antwortet er, dass in 
cinem Falle kein primàrer Herd vorhanden war, im zweiten ein inak- . 
tiver tuberkulòser Herd. Auf den tuberkulòsen Charakter hat er auf 
Grund des mikroskopischen Bildes und der Analogie der tuberkulòsen 
Entziindung anderer seròser Haute geschlossen. 

ZanieETowsKy (Krakau). Meine Kondensatormethode im Lichte 
von 50 eigenen Arbeiten und in demjenigen der modernen Neuro- 
pathologie. (Mit Demonstration.) Der Verfasser dediziert dem Kon- 
gresse seine filnfzigste Arbeit (Kompendium Deuticke Wien und be- 
richtet iiber die wichtigsten Momente des elektrodiagnostischen Fort- 
‘schrittes mit besonderer Bericksichtigung seiner Kondensatormethode 
und seiner «Entladungssyndrome». 
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Die Versuche des Verfassers wurden mit dem erdschlussfreien 
«Multostat» der Firma «Sanitas» in Berlin, mit anderen Apparaten 
derselben Firma und mit dem «Kondensatormultostat» von Zanietowski 
durchgefùhrt. I 18% 

Sie haben den Verfasser iberzeugt, dass seine von vielen For- 
schern nachgeprifle und anerkannte Kondensatormethode viel genauer 
als die altbewahrten Untersuchungsarten ist; wie es Boruttau im 
neuesten «Handbuch der gesamten med. Anwendungen der Elektrizi- 
tàt» betont, stellen sich bei derselben die Differenzen zwischen «Ge- 
sund» und «Gesund» viel kleiner heraus, als bei den alten Methoden,,. 
wofùr kleine pathologische Differenzen hervortreten, welche jenen ent- 
gehen. Wenn man ausserdem, wie Verfasser es seit Jahren zu tun 
ratet, die galvanische Bestimmung der Reizschwelle fortlàsst, kann 
man aus dem Vergleiche einer kleinen Entladung mit derjenigen einer 
hohen Kapazitàt nicht nur die von vielen Forschern vernachlassigte 
Lage des «Energieoptimums», sondern den «Statischen» und den «Dyna- 
mischen» Koeffizienten der Erregung bestimmen. 

Wenn wir zuletzt (mit Doumer) alle pathologischen Reaktions- 
anomalien nicht als einheitliche Dinge,: sondern als «Symptomenkom- 
plexe» oder «Syndrome» betrachten, kònnen wir die obgenannten nor- 
malen und anormalen Koefizientenwerte in gewisse Gruppen zusam- 
menstellen. Zu der ersten Gruppe gehòren Individuen, bei welchen «a 
und db gross sind, jedoch 4/0 normal bleibt. In der zweiten Gruppe 

sind @ und d klein, wahrend 4/0 normal bleibt. In der dritten 
Gruppe ist 2 normal, weil aber @ kleiner ist als in der Norm, ist auch. 
a/b kleiner. In der vierten Gruppe gehòren 

eine Erhòhung von d und @/b, wobei d normal bleibt. Zu der 
finften Gruppe gehòren normale Individuen im strikten Sinne des: 
Wortes, mit normalem Widerstande und normalen Kcoeffizienten ; die 
Grenzen dieser Gruppe sind viel enger als diejenigene der ùblichen 
Normalwerte von Stintzing. Zùletzt wilrde die Gruppe der Entartung 
mit Bezugnahme auf obige Prinzipien in folgende Unterabteilungen. 
zerfallen: partielle EAR (3 Stadien), schwere EAR (3 Stadien) und, 
leichte EAR (3 Stadien). 

Gleichzeitig mit den Verinderungen des Verhaltnisses @/0 sind. 
in dieser Gruppe auch die Reizlatenz und das Produkt von Kébrper- 
widerstand und Kòrperkapazitàt verschoben, wobei ich unter dem Be- 
griffe der Kérperkapazitàt einen durch die Gròsse und Entfernung 
‘des Elektroden definierten und durch dieselben involvierten Wert 
auffasse. 

ALLESANDRINI (Rome): La pathogenie des anencéphatlies. 

NageLscaMiIDT (Berlin). Uber Hochfrequenztherapie. Vortragen- 
der bemiiht sich seit Jahren, der von den Franzosen inaugurierten, in 
letzter Zeit wieder vollkommen verlassenen Hochfrequenztherapie die 
ihr gebilhrende Achtung zu verschaffen. Er gibt eine Ubersicht iber 
die einzelnen Applikationsmethoden und betont, dass zur Erzielung 
therapeutischer Resultate vor allem geniigende Intensitàten zur Ver- 
fiigung stehen miissen, die nicht von allen Instrumentarien, die zur 
Zeit in Verbreitung sind, geliefert werden. Sodann legt er den Haupt+ 
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vert fiur die Erzielung von Tiefenwirkungen auf bipolare Applikations- 
weise. Er empfiehlt die Behandlung im grossen Solenoid bei Insomnie, 
Melancholie und Angina pectoris. Mit der Autokondensation hat er 
wenig Erfolg gesehen. Sehr wichtig ist die Behandlung mittels Douche. 
Sie ergibt gute Resultate bei Neurasthenie, Paristhesien, ganz be- 
sonders bei lanzinierenden Schmerzen und Krisen der Tabiker. Unter 
51 Fallen hatte er in 45 teils voribergehende, teils lang dauernde 
Besserung der qualenden Symptome beobachtet, in einzelnen Fallen 
vollkommenes Freisein, ‘in anderen wesentliche Abschwaàchung und 
Verkirzung der Schmerzanfalle. 12 weitere Falle scheiden wegen zu 
kurzer Beobachtungszeit aus. Die bipolare Kontaktwirkung ist fur die 
Behandlung der Arteriosklerose, der Claudicatio intermittens, arterio- 
«sklerotischer Paràsthesien, Myocarditis und Incontinentia urine et alvi 
indiziert. Sie kann etweder durch direkten Metallkontakt oder besser 
durch Wasserkontakt ausgeùbt werden, wobei darauf zu achten ist, 
-dass mòglichst geringe Wassermengen zur Verwendung gelangen. 

Durch bipolare Applikation und Einschaltung einer kleinen Fun- 
kenstrecke werden sehr ausgiebige Muskelkontraktionen hervorgerufen, 
die bei Sekundaratrophieen und Kontrakturen gute Dienste leisten. Er 
.glaubt, dass die Wirkung der Arsonvalstròome auf einer molekulàren, 
resp. zellulàren Tonisation beruht, durch die enorm schnellen Oszilla- 
tionen, denen die Ionenwanderung nicht Folge leisten kann, tritt eine 
intramolekulàre Erschitterung ein, die sich in einer, wenn auch ge- 
ringen Temperaturerhòhung àaussert, welche als Erh6hung des Tonus 
und der Lebensenergie in die Erscheinung tritt.1 Es handelt sich bei 
«der d’Arsonvalisation nicht um eine. Allheilmethode, sicherlich aber 
nicht um reine Suggestionswirkungen, denn es làsst sich im Frosch- 
versuch zeigen, dass bei genigender Intensitàt der Stròme sehr inten- 
sive objektive Wirkungen auftreten, die beim Menschen bei den an- 
.gewandten Intensitàten nicht ohne Weiteres nachweisbar sind, aber 
zur Erzielung therapeutischer Wirkungen ausreichen. 


Discussion : 

ZANIETOWSKI (Krakau). In Ergànzung der interessanten Mitteilung 
von Nagelschmidt, betont der Redner jene Einteilung der Hochfrequenz- 
therapie, die er in seinem, dem Budapester Kongresse dedizierten Hand- 
buche (Kompendium der Elektromedizin. Zanietowski, Wien) genau be- 
‘schrieben hat. Er unterscheidet erstens das Gebiet der gùnstigen all- 
gemeinen Applikationsarten von denjenigen, deren individuelle Unter- 
schiede eine Rolle spielen. Zweitens unterscheidet er die Therapie mit 
«der hochfrequenten Stromquantitàt von derjenigen der hochgespannten 
Resonanz. Auch ist die Gaussmetrie in der Therapie von hohem Belang. 

NaGELSCHMIDT (Berlin). di 

JenpRrASSIK (Budapest). Uber den Neurastheniebegriff. Die 
Neurasthenie ist ein einheitlicher Prozess, deren Symptome zwar sehr 
verschieden in den einzelnen Fallen sein kònnen, doch gibt es bei der 
Neurasthenie keine gesonderten Symptomengruppen, die man als be- 
«sondere Krankheiten betrachten kònnte, die Symptome gehen vielmehr 
in den mannigfaltigsten Kombinationen in einander uber. 
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Die Grundlage der Neurasthenie ist eine hereditàr entstandene 
gròssere Reizbarkeit der Nervenelemente gewisser Gehirnteile ; eigent- 
lich besteht dabei keine Schwàche, im Gegenteil leistet das neuras- 
thenische Nervensystem mehr als dasjenige Gesunder. Die erhòhte Reiz- 
barkeit ruft eine Rastlosigkeit, ja eine Befàhigung zu ausgiebigerer 
Tatigkeit hervor. : 

Die Neurasthenie kann von dem Normalen nicht abgegrenzt 
werden, die leichtesten Falle fùhren zum so nennbaren «normalen» 
Nervensystem ùber; die in ihren Konsequenzen schwerste Form der 
Neurasthenie hingegen ist die Paranoia. 
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Die Funktion der Nervenzelle. 


Von Prof. H. OBERSTEINER. 


THESEN.* 


1. Wir sind noch lange nicht in der Lage die Leistun- 
gen, welche allen Nervenzellen gemeinsam oder gewissen 
Zellarten speziell zukommen, mit winschenswerter Klarheit 
zu pràzisieren. 

2. Dem Kezne der Nervenzelle kommt in erster Linie 
cine Beziehung zur inneren Trophik, zur Ernihrung, zur Auf- 
rechterhaltung des biochemischen Gleichgewichtes in der 
Zelle zu, damit scheint aber seine Funktion noch nicht er- 
schòpft und es ist anzunehmen, dass ihm auch noch weitere, 
vorderhand nicht genauer zu umschreibende Aufgaben im 
Leben und Wirken der Nervenzelle zugewiesen sind, die mit 
seiner hòheren oder geringeren Differenzierung verschieden- 
wertig sein werden, 

3. Die Nisslschollen sind zuniichst an dem Ablauf der Zell- 
funktion nicht direkt beteiligt; dass aber ihre Leistung nicht 
lediglich in der Aufspeicherung von chemischen Kraftquellen 
besteht, sondern auch ihnen noch weitere spezifische Auf- 
gaben anvertraut sind, dùrfte u. a. daraus hervorgehen, dass 
sie in ihrem charakteristischen Auftreten wahrscheinlich auf 


* Die ausfiihrliche Mitteilung des Referates erfolgt im XVIII. Bande 
der Arbeiten aus dem neurologischen Institute a. d. Wiener Universitàt. 
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die Nervenzellen beschrinkt sind und im Bereiche dieser, was 
Gròsse, Menge, (Gestalt und Anordnung betrifft, derartige 
Variationen darbieten, dass diese letzteren wieder einen Rick- 
schluss auf die verschiedene Funktion der Nervenzelle gestatten. 

4. Mit der eigentlichen Nervenleitung smd wohl die 
Neutvofibzillen in erster Linie betraut, es ist aber sehr wahr- 
scheinlich, dass der Perifibrillàrsubstanz dabei auch eine nichi 
unwesentliche Rolle zukommt. 

5. Den Dendziten kommt unzweifelhaft die Bedeutung 
von Reiz aufnehmenden und reizleitenden Teilen der Zelle 
zu, wobei bei manchen Zellarten, die spezifisch funktionelle 
Bedeutung einzelner Dendriten eine verschiedene sein kann. 

6. Das Gesetz der dynamischen Polazisation in seiner 
neuesten Fassung durch Casar darf mit Anerkennung gewisser 
Ausnahmen als Grundprinzip fir die Leitungsrichtung der 
Erregung in der Zelle angenommen werden. 

7. Von den in manchen Zellen vorfindlichen Pigment- 
sorten kann das hellgelbe, lipoide Pigment als Abfallsproduki 
des Stoffwechsels in der Zelle angesehen werden, wéhrend 
uns die Bedeutung des dunkelbraumen Pigmentes (z. B. locus 
ceeruleus) noch unklar ist. i 

8. Dem eigentlichen Sfoffiwechselvozgang in der ruhenden 
und in der tàtigen Nervenzelle stehen wir nicht mehr so ganz 
fremd gegeniiber, wozu namentlich die Arbeiten von VERWORN 
und seiner Schiller viel beigetragen haben. 

9. Die friihere Ansicht von der vélligen Unezmidbatkeit 
der Nervenfaser gegeniber dem Ganglienzellkòrper besteht in 
dieser Uneingeschrànktheit nicht mehr zu Recht. 

10. Das Wesen des frophischen Einflusses, den die 
Nervenzelle auf die von ihr entspringende Nervenfaser aus- 
ubt, ist noch nicht klar erkannt; jedenfalls dirfen beide zu- 
sammen in einem gewissen Sinne als trophische Einheit an- 
gesehen werden. 

11. Sicher kommen den Nervenzellen ausser dieser tro- 
phischen Funktion noch andere, spezifische Funktionen im 
Ablaufe der Nerventàtigkeit zu. 

12. Alle von einer blossen Leitung verschiedene Tàtig- 
keit des Nervensystems wird von den NezpenzeZZen und wohl 
auch von der Zwischensubstanz (dem feinsten Fibrillenfilz mit 
seiner noch unerkannten Grundsubstanz geleistet, ohne dass 
wir die Teilung dieser Arbeit streng durehzufilhren vermbchten, 
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13. Der Versuch, zur Scheidung der zelluliaren Nerven- 
titigkeit von der Mitwirkung der fundamentalen grauen 
Substanz die Spina/ganglien herauszuziehen, wo ja die 
letztere fehlt, hat vorderhand zu keinem genigenden Resultal 
gefùhrt. 

14. Zu den nervòsen Vorgingen, die wir in erster Linie 
den Nervenzellen und vielleicht auch der grauen Substanz 
zuweisen dirfen, gehòrt eine Abstufung der ibermittelten 
Erregungen, ferner die Erscheinungen der Hemmung und der 
Balhnung. 

15. Viele Nervenzellen sind befàhigt verschiedene Impulse 
von gleichartiger oder differenter Bedeutung aufzunehmen und 
somit als Zentralstellen einen Austausch, eine gegenseitige 
Beeinflussung der von verschiedenen Seiten zugefùhrten Reize 
zu vermitteln, 

16. Fiir die funktionelle Ungleichweztigkeit der verschiede- 
nen Nervenzellarten spricht auch ihr differentes chemisches 
Verhalten, ganz besonders aber die grosse Mannigfaltigkeil 
ihres Baues, die sich in allen einzelnen morphologischen 
Bestandteilen der Nervenzelle ausspricht. 

17. Fast immer arbeiten zahlreiche, gleichartige Nerven- 
zellen gemeinsam zu dem gleichen Zwecke; es handelt sich 
hierbei um «Aklionssphdazenv, die meist anatomisch nichi 
streng voneinander abgegrenzt sind, und deren Gròsse der 
Intensitàt der Erregung parallel geht, innerhalb  welcher 
Bezirke die Leistung vom Zentrum gegen die Peripherie hin 
abnimmt. 

18. Dabei gewinnt die gegenseitige Lagezuzg und Ozien- 
tiezung der Nervenzellen (engeres oder weiteres Auseinander- 
liegen, Schichtung, flàchenhafte Ausbreitung der Dendriten) 
funktionelle Bedeutung. 

19. Direkten Anastomosen zwischen benachbarten Zellen, 
wenn sie iberhaupt existieren, kommt hingegen keine physio- 
logische Rolle zu. 

20. Ein durchgreifendes Prinzip bei den héòher differen- 
zierten Nervensystemen ist das der im weitesten Masse durch- 
gefihrten A&beifsteilung fir die Nervenzellen. 

21. Die motorischen Wurzelzellen besitzen vielleicht die 
Fahigkeit Erregungen, die ihnen zugefihrt werden, in einem 
Rvthmus von bestimmter Frequenz wider abzugeben. 

22. In welcher Weise wir uns den Vorgang bei pspchi- 

1* 


4 H. Obexsteinet : Die Funktion de Nezsenzelle 


schen Leistungen, etwa in den Rindenzellen, vorzustellen 
haben, sind wir vollstàndig im Unklaren. 

23. Ambéboide Bewegungen, als Ausdruck einer wechseln- 
den funktionellen Betàtigung der Nervenzelle sind nicht anzu- 
nehmen. 

24. Andererseits sind gewisse vitale Vezindezungen an 
Nervenzellen sicher vorhanden, die teils von ihrem Ernàhrungs- 
zustande, teils von ihrer Tatigkeit abhéngig sind. (Verànde- 
rung unter wechselndem osmotischem Druck, Verànderungen 
an den Fibrillen, den Nisslschollen wéahrend der Tàatigkeit, 
bei Ermildung usw.) 

25. Bei der Schwierigkeit durch das direkte physiologische 
Experiment genauer Aufschluss ber die fanktionellen Leistun- 
gen der Nervenzelle zu erhalten, scheinen mir zwei Wege, 
die ja jetzt auch schon betreten werden, besonders aussichts- 
voll: die Heranziehung patliologischex Verhaltnisse und die 
chemische Ezfozschung der zelluliren Vorginge im Nerven- 
system. 
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La fonction de la cellule nerveuse. 


Par E. LUGARO (Modène, Italie). 


Lorsquon parle de la cellule nerveuse on a toujours 
present à l'esprit cette partie du neurone qui, par sa richesse 
en protoplasme et par la présence du noyau, a plus de res- 
semblance avec les autres cellules de l'’organisme. Suivant la 
théorie du neurone, tout le système nerveux est composé 
d'unités cellulaires: les neurones, et il ny a rien de nerveux 
en dehors de ces unités cellulaires. Tous les prolongements 
dendritiques et axoniques, tous les cylindraxes et toutes les 
terminaisons des fibres périphériques ou centrales font partie 
des neurones. Toutefois, pratiquement, on ne peut pas se pas- 
ser d'opposer toutes ces parties au corps cellulaire ou cellule 
nerveuse proprement dite, et d’employer, par conséquent, 
cette expression «cellule nerveuse» dans son sens traditionnel. 

En traitant des fonctions de la cellule nerveuse, il fau- 
drait avant tout établir les limites de cet organe. Cela n'est 
pas possible sans artifice. La cellule nerveuse n'a pas des 
limites naturelles. vers ses prolongements. Sa surface n'est 
pas une surface fermée, elle se continue avec celle des pro- 
longements. Les dendrites ont une structure fondamentale- 
ment identique è celle du protoplasme cellulaire: c'est bien 
pour cela qu'on les a appelés aussi prolongements protoplasmi- 
ques. L'axone peut naître indifféremment du corps cellulaire 
ou d'un dendrite. Chez les invertébrés le corps cellulaire n’a 
quun seul prolongement: le Stammfoztsatz, qui par sa struc- 
ture et par ses rapports peut ètre considéré également comme 
une partie du corps cellulaire qui donne naissance aux den- 
drites et à l'axone, ou bien comme un gros dendrite d’où naît 
l'axone au niveau des premières ramifications. Dans les cellu- 
les nerveuses, qu'on a coutume de donner comme exemples 
dans les descriptions didactiques, l'axone a des caractères 
différentiels bien nets: il sort de la cellule par un còne 
achromatique, il est plus subtil que les dendrites, se maintient 
d'un calibre presque uniforme, donne des ramifications d'une 
facon bien différente de celle des dendrites. se revétit de 
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myéline et passe dans une fibre nerveuse. Mais tout cela est 
bien loin d’ètre constant. Le cone de naissance de l’axone 
est bien prononcé seulement dans les plus grandes cellules; 
dans les cellules des ganglions spinaux on le voit tout à fait 
typique, mais il est placé à l'origine de l’unique prolongement 
qui, comme le Sfammfoztsatz des invertébrés, somme en soi 
l’axone et les dendrites. La branche périphérique de ce pro- 
longement, qui au point de vue physiologique, histogénétique 
et phylogénétique n'est qu'un dendrite, possède tous les carac- 
tères histologiques des axones : elle est revètue de myéline et de 
gaine de ScHwann, et on ne peut pas la distinguer d’une 
fibre motrice. Des axones innombrables, tous ceux des cellu- 
les du deuxième type de GoLgi, se ramifient tout près de la 
cellule et ne forment pas de fibres. 

Les colorations électives des neurofibrilles ont démontré 
qu'entre le corps cellulaire, les dendrites et l’axone il y a 
toujours une parfaite continuité et que les fibrilles des diver- 
ses parties du neurone n’ont pas des caractères différentiels 
bien définis. Sans doute beaucoup de corps cellulaires (cellu- 
les somatochromes de Nissr) sont caractérisés par la sub- 
stance de Nissi, qui d’autre part manque absolument dans 
les axones et dans les dendrites les plus subtils. Toutefois on 
ne peut pas faire de cette substance un caractère distinetif 
absolu des corps cellulaires: les cellules plus petites et pau- 
vres en protoplasme en sont dépourvues (cellules karyo- 
chromes de NissL); par contre dans les grandes cellules, où 
elle est abondante, elle envahit les gros dendrites jusqu'au 
delà des premières ramifications. 

En somme, le seul caractère essentiel du corps cellulaire 
est la présence du noyau; et par cela, bien à raison, on l'a 
appelé pezikazvon. On peut ajouter que lorsque la substance 
de Nissi existe, elle est toujours plus abondante dans le corps 
cellulaire que dans les dendrites. Mais au corps cellulaire on 
ne peut pas sans artifice assigner des limites. Si on avait 
toujours tenu présent cela, on aurait évité bien des discussions 


inutiles. 
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: On a attribué au corps cellulaire à peu près toutes les 
fonctions et toutes les propriétés caractéristiques des centres 
nerveux, et cela sans la moindre donnée positive, car les ex- 
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périences directes sur les cellules nerveuses sont très peu 
nombreuses et tout à fait récentes (1). On est arrivé à l’hypo- 
thèse des fonctions centrales des cellules nerveuses par un 
procédé d’exclusion progressive, au fur et à mesure qu'on 
cessait d’attribuer ces fonctions à d'autres organes. 

D'abord on a distingué les centres nerveux des nerfs 
périphériques: ces derniers n'étaient que des conducteurs, et 
par cela toutes les autres fonctions du système nerveux de- 
vaient appartenir aux centres. Après on a distingué dans les 
centres la substance blanche et la substance grise; et puis- 
que la substance blanche n’était composte que de fibres, 
comme les nerfs, on a dù reléguer les fonctions centrales 
dans la substance grise. Mais la substance grise apparut 
bientot composée de cellules et de prolongements filamenteux, 
parfois très longs, bien souvent en continuité avec des cylin- 
draxes ou enchevétrés d'une facon inextricable avec des rami- 
fications de fibres. Ces prolongements aussi ne pouvaient ètre 
que des conducteurs, et par conséquent les propriétés cen- 
trales devaient se blottir dans les corps cellulaires. Les cel 
lules nerveuses pouvaient donc dégager de l’énergie ou oppo- 
ser des résistances au passage du courant nerveux; elles 
déterminaient l'irréversibilité de la direction de ce courant, 
elles étaient le sièége de la décharge nerveuse et de l’inhibi- 
tion, des processus psychiques et de la mémoire. 

En 1887 une voix isolée se leva contre ces hypothèses. 
Naxsen (2) fit remarquer combien d'invraisemblance il y avait 
à les appliquer aux invertébrés. Il était bien connu que chez 
ces animaux les cellules nerveuses sont situées en dehors de 
la Punktsubstanz de Leyprc, où les fibres afférentes rencon- 
trent les fibres efférentes. Pour atteindre la cellule, les ébran- 
lements nerveux auraient dù passer et repasser tout le long 
du Sfammfoztsatz, avec un inutile détour. Les cellules n'é- 
talent donc pas le siège des fonctions centrales, mais seule- 
ment des organes trophiques. 

C'est avec l'’éevéenement de la théorie du neurone que com- 
mence le rapide déclin de l'hypothèse des fonctions centrales 
des cellules nerveuses. Le retard que les ébranlements nerveux 
subissent en passant par les centres fut aussitot mis en rap- 
port avec la discontinuité des neurones. Comme le dit Tanzi 
(3), les articulations des neurones sont une sorte de «mauvais 
pas» pour l'ébranlement nerveux. Quoique avec. beaucoup 
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moins de raison, on attribua aussi aux articulations neuro- 
niques l'irréversibilité du courant nerveux. On plaga au niveau 
des articulations neuroniques la mémoire et la plasticité psy- 
chique. On considéra les neurones surtout comme des con- 
ducteurs: la loi de la «polarisation dynamique» de Cayar et 
Van Genucnten n'est, enfin, qu'une loi du sens de la con- 
duction. i 

C'est bien en considérant le neurone comme un conduc- 
teur que Cayar (4) a òté aux corps cellulaires toute fonction 
spécifique. Selon la dernière formule de Cayatr, la conduction 
n'est pas toujours cellulipète dans les dendrites et cellulifuge 
dans l'axone. Les dendrites et le corps cellulaire possèdent 
une conduction axipète, c'est-à-dire dans le sens de l’axone. 
Lorsque l'axone naît d'un dendrite, les ébranlements recueillis 
par ce dernier passent directement è l'axone, sans atteindre 
le corps cellulaire. Cela ‘est de règle chez les invertébrés. 
Dans les neurones des ganglions spinaux l'excitation sensitive 
va directement à la moélle sans passer par le corps cellulaire. 
En dernière analyse le corps cellulaire n'est qu'un segment 
de conducteur, agrandi par suite de la présence du noyau. 
Bien souvent, il est le point de convergence des dendrites 
A l'origine de l'axone; mais parfois il est placé en dehors des 
lignes de conduction, et les ébranlements nerveux peuvent le 
laisser A l'écart. 

Afin de chercher le bien fondé de ces vues de NANSEN 
et de CasaL on a fait des expériences sur les ganglions 
spinaux. On a exercé sur ces organes des actions nmuisibles 
pour les cellules et inoffensives pour les fibres, et après on a 
essayé sì l'ébranlement nerveux passait ou non du nerf péri- 
phérique è la racine postérieure à travers le ganglion. On a 
employé dans ce but l'anémisation prolongée du ganglion, 
l'action de la nicotine, et méme l’exportation des parties du 
ganglion plus riches en cellules. Malheureusement, quoique 
les divers expérimentateurs n’aient fait que répéter, les mèmes 
expériences, les résultats jusqu'à présent ont été contradictoi- 
res: ceux de PregaLpINO (5) et de Van GenucatEN (6) plaident 
en faveur du passage du courant nerveux par le corps -cellu- 
laire, ceux de LanGENDORFF et DiepERICHS (7), de STEINACH (8), 
de LangLEY (9) déposent pour le passage direct à la racine 
postérieure. Peut-ètre queen améliorant la technique on ob- 
tiendra des résultats plus sùrs. De Ll’expérience de BeTnE sur 
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le Cazcinus maenas, qui vise au méme but, nous nous occu- 
perons bientòt. 

Cette question des ganglions spinaux a été disculée aussi 
au point de vue de l'arrangement des neurofibrilles dans la 
bifurcation du prolongement unique des cellules. Contre l'hy- 
pothèse de Cayar j'ai fait remarquer que dans cette bifurca- 
tion les fibrilles ne passent pas directement de la branche 
périphérique à la branche centrale, mais qu'’elles se rendent de 
part et d’autre au corps cellulaire en parcourant le tronc 
principal du prolongement (10). Si les fibrilles ont un role con- 
ducteur, le courant nerveux doit passer par le corps cellulaire. 

Mes observations ont été confirmées par MicHorTE (11) 
et par Berne chez les mammifères; par contre chez la gre- 
nouille BerHE a vu aussi des fibrilles directes. CAsaL à son 
tour décrit et dessine (12) un double courant de fibrilles, qui 
marchent des deux branches vers le prolongement principal; 
il remarque d’ailleurs que dans le point de la bifurcation on 
observe parfois, surtout chez Lembryon de poulet, quelques 
fibrilles directes. Avec si peu de fibrilles directes on ne peut 
pas penser que la transmission de l'ébranlement nerveux 
arrive préférablement par cette voie; il y aura bien, en raison 
du développement de ces fibrilles axipètes, la déviation d'une 
petite quantité du courant nerveux, mais la plus grande partie 
sera toujours canalisée vers la cellule par les fibrilles celluli- 
pètes. Enfin, si les fibrilles des cylindraxes ne sont pas indé- 
pendantes, mais constituent un réseau è. mailles très allon- 
gées, on peut bien concevoir une conduction transversale dans 
les faisceaux de fibrilles qui s'accolent au niveau de la bifur- 
cation, mais on doit reconnaître en méme temps que la voie 
la plus large et la plus facile reste ouverte vers la cellule. 

A toutes ces déductions, qu'on peut tirer des arrange- 
ments fibrillaires, présupposant que les fibrilles soient l’organe 
de la conduction, Cayar (13) a opposé deux objections bien 
graves. D’abord il est fort douteux que les fibrilles préexistent 
dans le vivant et ne soient pas un produit de précipitation 
dù aux réactifs; deuxièmement le ròle conducteur des neurofi- 
brilles n'est pas du tout démontré ; il est hypothétique, et on 
peut faire valoir plusieurs faits contre cette hypothèse. 

Tout cela est bien vrai, et sans doute avant de tirer des 
conséquences de nos prémisses hypothétiques, il fant voir 
quelle est leur valeur. | 
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Quant à la préexistence des neurofibrilles, fopinion de 
CAJAL s'est certaimement modifiée dans ces dernières années. 
Après la découverte de sa précieuse méthode pour la démons- 
tration des neurofibrilles et après avoir observé une foule 
d’intéressantes particularités de morphologie fibrillaire en dif- 
férents états physiologiques et pathologiques, CasaL doit étre 
bien plus enclin à considérer les neurofibrilles comme un 
véritable organe cellulaire. 

Dès lors, mon opinion aussi a subi une transformation. 
D'abord je crois quon ne doit pas parler de fibrilles indépen- 
dantes et de conduction fibrillaire isolée. Les fibrilles sont 
toujours anastomosées. Quant à leur manière d'étre dans le 
vivant, j'ai fait remarquer (14) que cette question touche aux 
limites de la morphologie. Les diverses méthodes neurofibril- 
laires, appliquées aux mémes objets, donnent des résultats 
assez différents, et par cela il est bien probable qu'aucune 
image ne correspond exactement à la structure vivante, qui 
doit ètre éminemment plastique et altérable. Plus. tard (15) 
Jai insisté sur ce que les structures fibrillaires, constituées 
de substances colloidales très riches en eau, doivent étre 
nécessairement très plastiques et modifiables par les actions 
précipitantes et deshydratantes des réactifs histologiques. Quant 
A lhypothèse que les fibrilles soient de toute pièce un produit 
artificiel, on ne peut pas la rejeter sans preuves. 

Récemment  Picnni (16) a soutenu avoir obtenu des 
réseaux en précipitant des extraits de substance nerveuse 
avec le nitrate d’argent ou la pyridine et en traitant les pré- 
cipités d’après les méthodes de Casar et de Doxnaggio. Les 
images, fort schématisées d’ailleurs, qu'il reproduit dans sa 
planche, ressemblent, de cette fagon, à celles qu'on obtient 
dans les cellules nerveuses à l’aide de ces méthodes. Elles 
seraient un produit spécifique de ces processus techniques. 
Toutefois PiGnmni nose pas formuler la conséquence qui trans- 
parait à chaque ligne de son éerit. 

Je crois quoon ne peut pas arriver par cette voie à la 
solution de notre problème. Que les. solutions colloidales 
peuvent donner par précipitation des réseaux microscopiques, 
c'est bien connu. Mais de cela on ne doit pas déduire que 
dans le vivant des structures semblables ne puissent pas 
exister. Ce serait comme dire que dans les organismes il n'y 
a pas de membranes parce qu'on peut en fabriquer par pré- 
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cipitation. Bien au contraire, tout cela montre que les sub- 
stances colloidales ont la plus exquise aptitude è réaliser les 
structures microscopiques les plus différentes. 

Jai voulu essayer une autre voie. Jai soumis à la coa- 
gulation par la chaleur des pièces de tissu nerveux, avant de 
les plonger dans les liquides fixateurs. Si les fibrilles préexis- 
tent, elles doivent étre fixées par la coagulation et peuvent 
apparaître dans les préparations. Si, par contre, elles ne sont 
quun produit de précipitation par les réactifs, la coagulation 
préalable par la chaleur doit empéecher cette action précipi- 
tante. Au premier abord et à un examen superficiel les résul- 
tats de mes expériences paraissent déposer contre la préexis- 
tence des neurofibrilles. En effet, il suffit d'une température 
de 600 C. pendant 5’ pour troubler et effacer dans la plus 
grande partie des cellules toute image fibrillaire. Cependant 
on observe que dans des cellules particulières, surtout dans 
les cellules funiculaires de la moélle, méme après l'action 
d'une température de 100°, les fibrilles se présentent très 
nettement. C'est évident qu’en ce cas une seule observation 
positive a plus de valeur que toutes les observations négati- 
ves, d’autant plus que parfois les mèmes pièces ne donnent 
pas des images fibrillaires avec une méthode tandis qu’'elles 
les donnent avec une autre. 

Mes pièces étaient prises sur des animaux à peine tués. 
Toutefois on aurait pu penser que les fibrilles observées dans 
des types particuliers de cellules étaient des produits post- 
mortels, l’effet d'une précipitation provoquée par les change- 
ments physico-chimiques qui sans doute accompagnent la 
mort, et qui pourraient arriver dans certaines cellules avant 
que dans les autres. Mais les résultats n’ont pas changé sur 
des animaux dont j'avais mis à nu la moélle pour la soumettre 
toute vivante à l'action coagulante de la chaleur. On a donc 
raison de retenir que les neurofibrilles  préexistent dans le 
vivant, quoique on ait toujours le droit de penser que leurs 
images microscopiques sont des images relatives, toujours 
plus ou: moins différentes des structures vivantes. Par consé- 
quent on peut aborder avec profit la discussion des hypothè- 
ses sur la fonction conduetrice des neurofibrilles. 

Le role conducteur des neurofibrilles a toujours été con- 
sidéré par la majorité des neurologistes comme évident. ApATnY 
(17) s'est appuyé seulement sur des données anatomiques 


12 E. Lugazo 


pour affirmer que les neurofibrilles sont «das Zeilende Ele- 
ment». BetHE aussi (18) a tiré de l’arrangement des neurofi- 
brilles ses conclusions contraires à la loi de la polarisation 
dynamique, en supposant comme donnée la foncetion conduc- 
trice. C'est seulement dans ces derniers temps qu'on a pensé 
qu'il fallait avoir des preuves d’ordre physiologique et qu'on 
les a cherchées. Les expériences de BeTHE sur la sangsue (19) 
déposent en faveur du ròle conducteur, mais ne sont pas sans 
contredit, et d’ailleurs elles ne permettent pas d’exclure que 
des processus de conduction, peut-étre moins rapides, se pas- 
sent aussi en dehors des neurofibrilles. 

De son còté, Cayar (20) s'oppose à l’hypothèse absolue et 
intransigeante de ApATHY et de BerHE en s’appuyant sur des 
observations anatomiques. Il y a des éléments à coup sùr 
nerveux, comme les cOnes de la rétine et les cellules ciliées 
de l’organe de Corti, qui sont dépourvus de neurofibrilles. 
Ces fibrilles ne sortent jamais de la cellule, ni des dendrites, 
ni des terminaisons axoniques. Au niveau des articulations 
neuroniques il n'y a pas de continuité fibrillaire ; les fibrilles 
restent toujours séparées par des couches limitantes de neuro- 
plasme et par la membrane cellulaire. Parfois aussi les ter- 
minaisons axoniques s'appliquent parallèlement sur le trait 
d'origine de l’axone. On est done bien forcé d’admettre la 
capacité conductrice du neuroplasme, la conductibilité trans- 
versale des fibrilles et peut-étre méme la possibilité d'une 
transmission à distance, si l'on veut s'expliquer le passage du 
courant nerveux. 

On peut bien reconnaître la valeur de ces objections de 
CasaL et accepter toutefois l'hypothèse de la conductibilité 
fibrillaire : les fibrilles seraient les organes différenciés, mais 
non exclusifs, de la conduction. La conductibilité est une des 
propriétés fondamentales du protoplasme; au cours de l'évo- 
lution de la vie et des tissus, elle s'est perfectionnée dans 
des organes spéciaux, les neurofibrilles, elle a disparu en 
d’autres parties, et peut-étre s’est-elle conservée, à un degré 
plus ou moins faible, dans d'autres parties. Mais il faut d’ail- 
leurs considérer quon ne doit pas attribuer toute transmis- 
sion nerveuse à la conductibilité neurofibrillaire. Au niveau 
des articulations interneuroniques on peut bien admettre un 
processus plus compliqué et plus lent de fransmission, tout 
à fait différent du processus de conduction. 
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Si les neurofibrilles ont un ròle conducteur, on ne peut 
pas se passer d’examiner la grave objection de BETHE contre 
la loi de la polarisation dynamique et contre les fonctions 
centrales du corps cellulaire. A Vaide de sa méthode, BETHE 
n'a observé des réseaux fibrillaires dans le corps des cellules 
nerveuses des vertébrés que par exception; généralement les 
neurofibrilles passent sans division et sans anastomoses des 
dendrites è Vaxone, d'un dendrite à un autre, d'une branche 
à une autre du meme dendrite. Par cela le corps cellulaire 
n'est qu'un lieu de passage pour beaucoup, mais pas pour 
tous les conducteurs; chaque dendrite doit avoir une double 
conduction, et la loi de la polarisation dynamique est fausse. 
Mais les dernières données sur la structure neurofibrillaire 
des éléments nerveux ne s’accordent pas avec ces vues de 
BerHE. Avec plusieurs méthodes, surtout avec celles de CAJAL 
et de DonacGgio, et aussi d’ailleurs avec celle de BETHE, on 
voit des réseaux dans toute sorte de cellules nerveuses. Bien 
au contraire, on peut ‘mettre en doute l’existence de ces fi- 
brilles longues et indépendantes, que quelques observateurs 
ont admis à còté des réseaux: ces fibrilles longues ne sont 
que des travées plus grosses et plus longues du méme réseau. 
Méme dans le cylindraxe les fibrilles ne sont pas tout à fait 
indépendantes et parallèles; elles s’anastomosent sous des 
angles très aigus. Et enfin dans les terminaisons axoniques, 
périphériques et centrales, CasaL et DogieL ont toujours ob- 
servé des réseaux fermés, immergés dans le neuroplasme. 

Chez les invertébrés la structure réticulaire de la cellule 
est d’une évidence schématique; à ce propos, BeTHE ne fait 
que confirmer les découvertes de ApAtHy dans les moindres 
détails. On aurait donc raison de s'étonner que ce soit jus- 
tement chez un invertébré que BeTHE croit avoir trouvé la 
preuve de l'insignifiance physiologique du corps cellulaire. 

L'expérience de Berne sur le Cazcinus maenas (21) est 
bien connue. Chez ce crustacé BETHE a pu enlever du gan- 
glion de la seconde antenne tous les corps cellulaires, qui 
sont situés, comme de règle chez les invertébrés, dans une 
couche superficielle du ganglion, en dehors du Nenzopil. Le 
Neuzopil, dans lequel s'établissent les connexions entre les 
fibres sensitives afférentes, les dendrites des cellules motrices 
(branches latérales du Sfammfoztsatz) et les axones moteurs, 
reste intact. Dans ces dendrites il y a, selon BETHE, des 
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neurofibrilles qui passent directement à l'axone en direction 
cellulifuge. Malgré la supression de tous les corps cellulaires, 
le réflexe de la seconde antenne persiste pendant deux jours, 
et persistent aussi le tonus et le phénomène ge l’addition 
latente. Le corps cellulaire n'est donc pas nécessaire pour 
l'accomplissement de ces fonctions. 

Cette expérience est bien significative. Elle nous montre 
que le noyau cellulaire n'a aucun role dans l’activité fone- 
tionnelle des neurones. Quant à la valeur du protoplasme 
cellulaire, les conclusions négatives de BerHE nous paraissent 
excessives. Par contre il n'est pas moins vrai que les objec- 
tions qu'on alevées contre l'expérience de BerHE ont bien peu 
de valeur. Epixcer, LenHossék, VeRrworn ont fait remarquer 
que des portions non indifférentes du protoplasme cellulaire 
restent en place: c'est-à-dire le Sfamzmfozisatz et les den- 
drites: et d’'ailleurs on sait bien que chez les organismes uni- 
cellulaires une partie de protoplasme séparée du noyau peut 
vivre et réagir pendant des jours. Que le Sfammfoztsatz soit 
ou non une partie du corps cellulaire, c'est là une subtile 
question de définition par laquelle on glisse facilement dans 
ce sophisme: que le corps cellulaire c'est le neurone tout 
entier. Laissons-la de còté. Qu'une partie de protoplasme 
sans noyau puisse vivre pendant quelque temps, cela esi 
certain, mais cela ne prouve rien en faveur de l’hypothétique 
propriété du protoplasme de la cellule nerveuse. BETHE aura 
toujours raison de dire que les parties de protoplasme lais- 
sées en place dans son expérience permettent la persistance 
du réflexe non parce qu’elles possèdent des mystérieuses 
propriétés centrales, mais seulement parce qu’elles maintien- 
nent la continuité neurofibrillaire. 

D'ailleurs on connaît deux expériences plus radicales 
encore que celle de Berne et qui donnent des résultats 
analogues: la célèbre expérience de Kinne (Zweisipfelpe- 
such) et celle de Bapoucnin sur la fibre électrique du 
Malaptezuzus. Dans ces deux expériences chaque axone 
constitue un arc réflexe tout entier; une branche: axonique, 
à conduction normalement centrifuge, joue le role de voie 
afférente, les autres leur role normal efférent. Pourquoi done 
devrait-on s'étonner des résultats de Lexpérience de BerunE, 
dans laquelle en somme l'ébranlement  nerveux suit sa voie 
naturelle ? 
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Le mécanisme des expériences de Kéunk et de BaBoucHIN 
est bien simple: il ne s'agit que d'un phénoméne de conduc- 
tion. Ces expériences démontrent surtout que les fibres peu- 
vent conduire dans les deux sens. Le passage de l’ébranle- 
ment nerveux de la branche excitée aux autres branches de 


l’axone peut s'expliquer en plusieurs manières, qui — soit dit 
en passant — contredisent toutes également les postulats de 


la théorie de Berne. Ou les cylindraxes ont une structure 
homogène, ou la conduction se fait par l'axoplasme, ou bien 
les neurofibrilles se divisent dans la bifurcation des fibres, 
ou s'anastomosent tout le long des cylindraxes. BETHE sup- 
pose qu'il y a des neurofibrilles arcuées d'une branche è 
l'autre du méme axone. Ces neurofibrilles personne ne les 
a vues, et d’ailleurs leur fonction normale serait une 
énigme. 

Dans l'expérience de Berne sur le Cazcinus l'ébranlementi 
nerveux passerait des dendrites à l’axone moteur par des fibril- 
les arcuées, axipètes, dans le sens de Cayar. Mais peut-on 


pour cela affirmer qu'à l'état normal tous les courants nerveux 


suivent la méme voie? A quoi serviraient alors les neuro- 
fibrilles cellulipètes? Et les réseaux cellulaires? On peut 
supposer qu'il y ait des réflexes sans intervention de la cel- 
lule et d’autres réflexes qui doivent passer par la cellule. 
Mais, dans ce dernier cas, à quoi bon ce détour? Quelle 
action spécifique exerce la cellule? Berne ne s'est pas posé 
ces questions; il se hate d’arriver è sa conclusion négative, 
qui est par cela prématurée, d’autant plus que BerHE n'esl 
pas éloigné d'admettre que les réseaux endocellulaires aieni 
les mémes propriétés physiologiques que les réseaux extra- 
cellulaires du Neuropi! des invertébrés (22). Il le dit bien 
clairement à propos des réseaux des cellules des ganglions 
spinaux, qu'il considère comme une exception. Mais, en 
réalité, il y a des réseaux partout dans les cellules nerveu- 
ses; chez les vertébrés comme chez les invertébrés. Entraîné 
par sa thèse, Berne devrait done attribuer des. fonctions 


spécifiques centrales à toutes les cellules nerveuses, au méme 


titre qu’au Nentopil. 

En somme, si quelques observations sur l’arrangement 
des fibrilles et quelques expériences (Kùnne, Bapoucnin, BETHE) 
permettent d’affirmer que dans certaines conditions expéri- 
mentales on peut avoir des actions réflexes sans cellules, on 
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ne peut pas cependant exclure que dans ies conditions nor- 
males les cellules jouent quelque role dans les processus 
centraux. 

s", 


Voyons maintenant quelles conséquences on peui tirer 
des critiques à la théorie classique de la décharge nerveuse 
au sein de la cellule. Scnroeper Van Der KoLk compara la 
cellule nerveuse à une bouteille de Levype. Plus tard on parla 
de combustions, méme d'explosions dans la cellule, qu'on 
considérait comme chargée de matériaux doués d'une grande 
instabilité chimique. On était hanté par l’idée que les ébran- 
lements nerveux exigeaient la mise en liberté de grandes 
quantités d'énergie. 

D'après la théorie de la continuité fibrillarre dans les 
centres nerveux, cette hypothèse est tout à fait inutile: le 
processus de conduction suffit à tout. Les ébranlements ner- 
veux qui parcourent en direction centrifuge une fibre motrice 
ne sont pas différents de ceux qui marchent vers les centres 
dans une fibre sensitive. C'est bien vrai qu’entre les stimu- 
lations des sens et les réactions motrices il y a des rapports 
extrémement variables, qui font songer à des résistances qui 
absorbent de l’énergie ou à des décharges qui en mettent en 
liberté. Mais ces augmentations ou diminutions d'intensité ou 
de diffusion de l’ébranlement nerveux n’impliquent pas néces- 
sarrement des organes spécifiques tels qu'on suppose que 
soient les cellules nerveuses; elles peuvent dépendre d'une 
augmentation ou d'une diminution des voies conductrices 
ouvertes en chaque cas à la conduction, ou méme des modifi- 
cations  particulières que l'ébranlement nerveux peut subir 
en passant par les réseaux nerveux centraux. 

La théorie de la décharge n'a recu jusqu'è présent 
aucune démonstration expérimentale. Comme le fit remarquer 
3etnE (23), les expériences n’'ont démontré que des propriétés 
des centres, quon a arbitrairrement attribuées aux cellules. 
Méme les récentes et d’ailleurs très belles expériences de 
VerwoRN (24) sur la fatigue, l’épuisement et la restauration 
des centres nerveux, ne nous donnent pas la démonstration 
attendue. VeRworN n'a pas pu localiser les échanges chimi- 
ques exagérés par l'action de la strychnine dans les cellules 
des cornes antérieures, qui à première vue apparaissent 
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comme les centres de la décharge motrice, mais bien dans 
les cellules sensitives des cornes postérieures. D'ailleurs, sì 
l'on veut, ces échanges peuvent aussi bien étre localisés dans 
les terminaisons axoniques centrales, sans que l’explication 
des phénomènes observés par VeRWwoRN soit moins claire. 

Si la théorie de la décharge n’est pas appuyée de preuves, 
elle n'est pas non plus abattue par les arguments contraires 
de Berne. Voici ces arguments, suivis de quelques considéra- 
tions critiques : 

a) Le defaut de vrais mouvements spontancs. Quelle 
que soit la labilité chimique de Ia cellule, il ne s'en suit pas 
la nécessité de mouvements spontanés. Comme il n'y a pas 
d’explosion qui soit absolument spontanée, on peut bien 
admettre par analogie que pour provoquer la décharge cellu- 
laire une stimulation par la voie des nerfs ou bien une action 
chimique directe est toujours nécessaire. 

b) Le defaut de decharges pat excitation vetrograde de 
l’axone. BETHE a vu que lorsqu’on excite des nerfs moteurs, 
on a absolument le méme effet, soit que ces nerfs restent en 
connexion avec leurs cellules motrices, soit qu'ils en soient 
séparés. L’excitation de l’axone ne provoque done pas une 
décharge cellulaire par conduction rétrograde. VerwoRrn l'a 
également observé sous Vaction de la strychnine. Cela ne 
nous étonne pas. Sil y a un processus de décharge, il ne 
sera pas identique au processus de conduction. La décharge 
est donnée par des matériaux chimiques situés en dehors 
des éléments conducteurs, qui en sont excités secondairement. 
Entre ces deux processus, de décharge et de conduction, il 
ny a pas nécessairement un rapport de réciprocité. Il peut 
bien arriver que le processus de conduction ne soit pas le 
stimulus adéquat pour provoquer la décharge. Et s'il y avait 
des rapports parfaitement reversibles, la stimulation rétro- 
grade ne provoquerait pas une décharge, mais plutòt une 
recharge de la cellule. 

c) La velative infatigabilité de la «voie finale commune» 
(SHERRINGTON). Lorsqu'on a provoqué avec une excitation 
prolongée l'épuisement d'un réflexe, on peut encore obtenir 
la réaction des mémes éléments moteurs par d'autres voies 
réflexes. Les derniers éléments de Varc réflexe sont donc 
relativement inépuisables, et les phénomènes d'épuisement 
doivent ètre localisés plus haut dans le cours des voies 
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réflexes (SneRRINGTON). Cette loi est conciliable avec l’hypo- 
thèse de la décharge à condition qu'on n’attribue pas une 
valeur réelle à ces métaphores grotesques qui égalent la 
décharge nerveuse à une explosion ou à une combustion 
très vive. Il est bien possible que la décharge cellulaire soit 
due à des processus chimiques assez paisibles et continuelle- 
ment compensés par un processus d’assimilation. 

d) Le defaut d’une augmentation des échanges chimi- 
ques dans le travail psychique. Cet argument n'est valable 
que contre l’hypothèse catastrophique qui attribue d’énormes 
dépenses au travail psychique. Mais on peut très bien admet- 
tre que la dépense chimique, due è l’activité psychique, soil 
très petite, presque insignifiante, vis-à-vis des échanges con- 
tinuels dans létat de repos, repos d’ailleurs toujours très 
relatif. 

e) Acczoissement de lexcitabilite pa? defaut d’oxygène 
et diminution de l’excitfabilite par excés d’oxygéne. Cette 
objection ne peut étre dirigée que contre l’hypothèse parti- 
culière de Verworn, par laquelle, dans la décharge nerveuse, 
est dépensé l'oxygène que les molécules de biogène assimi- 
lent à Vétat de repos. Mais on peut attribuer bien d'autres 
mécanismes chimiques à la décharge cellulaire, et on peut 
convenir avec BeTHE que l’oxygène, dont les centres nerveux 
ont continuellement un si grand besoin, est employé en des 
échanges qui subsistent méme à l'état de repos. Nous 
reviendrons sur cela. 

f) Il n'est pas demontze que les centres nezvenx pen- 
dant le sommeil assimilent de l'oxygene. Cette objection 
aussi n'a de valeur que contre les vues particulières de 
Verworn, dont la théorie de la décharge peut bien se passer. 

Ainsi donc si l'on n’a pas d’'arguments décisifs en faveur 
de l’hypothèse de la décharge, on n'en a pas non plus de 
contraires. Au rang des hypothèses elle a droit à sa place. 

A l'hypothèse de la décharge cellulaire Berne oppose la 
sienne: celle de la Konkuezenzsubstanz (22—23). Cette hypo- 
thèse présuppose une complète continuité neurofibrillaire dans les 
centres nerveux au moyen de réseaux interneuroniques. Si dans 
les centres les processus de conduction se passaient comme 
dans les nerfs, chaque stimulation envahirait, par ces ré- 
seaux, tout le système nerveux, et tous les muscles seraient 
en perpétuelle agitation. Il faut done que dans les centres il 
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y ait des résistances particulières à la conduction. BETHE a 
découvert dans les éléments nerveux une substance qui, sans 
doute, a des rapports intimes avec le processus de conduc- 
tion. Cette substance est acide ; elle est, selon BeTHE, liée aux 
neurofibrilles, et dans les processus de conduction sa combi- 
naison avec le substratum fibrillaire devient plus intime 
encore. Berne suppose dans les centres nerveux une autre 
substance qui entre toujours en concurrence avec les neu- 
rofibrilles pour s'emparer des affinités chimiques de l'acide 
fibrillaire. Cette Xonkuzzenssubstanz tend par cela à apaiser, 
à calmer, è éteindre (dampfen) les processus: de conduction 
centrale. Elle se forme continuellement dans les centres par 
action du sang oxygéné, et par cette méme action elle est 
sans cesse décomposée. A ce double processus les centres 
doivent leur remarquable et continuel besoin d’'oxygène, tout 
A fait indépendamment de l’activité fonctionnelle. Si l’affluence 
de l’oxygène diminue, la formation et la destruction de la 
substance concurrente diminuent aussi. Par effet d'une for- 
mation amoindrie l’excitabilité s'accroît jusqu'à produire des 
convulsions: convulsions par asphyxie. Par contre, si la 
destruction de la substance concurrente est incomplète ou 
diminuée, il se forme dans les centres une accumulation de 
produits acides de décomposition, qui arrachent aux fibrilles 
l’acide fibrillaire. Selon BeTHE, ce détachement de l’acide 
fibrillaire serait démontré par le fait, que les fibres nerveuses 
des centres fixées à l'alcool ne présentent pas la colorabilité 
caractéristique des fibres périphériques, qui est due à l'acide 
fibrillaire. Or l’acide fibrillaire, lorsqu’il est bien fixé sur les 
fibrilles, n'est pas soluble dans l'alcool; il se dissout par 
contre s'il est libre. Dans les centres nerveux vivants l’acide 
est lié aux fibrilles comme dans les cylindraxes périphéri- 
ques; dans les centres nerveux morts, et par cela en état 
d’asphyxie, l’acide est devenu soluble par l’action des pro- 
duits de décomposition de la substance concurrente. 

Selon Berne, le plus grand avantage de cette hypothèse 
c'est «qu'elle explique le haut besoin d’oxygène des centres 
nerveux, sans admettre des processus de dégagement d’éner- 
.gie, qui ne sont pas du tout démontrés, et sans négliger un 
fait fondamental de Ja physiologie des centres nerveux, c'est- 
à-dire l'action excitante du défaut d’oxygène». Cet avantage 
est sans doute réel et important. Mais malheureusement l’hy- 
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pothèse de la substance concurrente a aussi des défauts bien 
graves. Ce n'est pas seulement qu'elle laisse inexpliquées 
bien d'autres propriétés des centres nerveux, comme BETHE 
meme le reconnaît. Une hypothèse ne doit pas nécessairement 
tout expliquer, et si dans l'hypothèse de BerHE l'inhibition, la 
phase réfractaire, l'irréversibilité de la conduction, l'épuisement 
localisé ne trouvent pas leur explication, cela pourrait signi- 
fier que ces phénomènes sont dus à d'autres mécanismes, 
que l'hypothèse ne considère pas. Ce qui rend l'hypothèse 
insoutenable c'est qu'elle ne suffit pas à son but, et qu'elle 
est d’ailleurs en contradiction avec des faits assurés. 

Les résistances que les stimulalions peuvent rencontrer 
dans les centres sont si différentes pour chaque réflexe, qu'on 
les explique mal avec une action apaisante diffuse. Si la 
méme cause, le défaut d’oxygène, fait diminuer à la fois la 
produetion et la destruction de la substance concurrente, on 
ne comprend pas pourquoi ces deux effets antagonistes et 
simultanés ne se compensent pas, mais produisent en une 
première phase une surexcitation (défaut de substance con- 
currente), et en une seconde le détachement de l’acide fibril- 
laire (excès de la méme substance). L'hypothèse de la sub- 
stance concurrente est en opposition avec la tendance de 
Berne à éter aux cellules toutes les propriétés centrales 
pour les donner aux réseaux intercellulaires.. D'après les 
données sur la colorabilité primaire, la substance concur- 
rente doit se rencontrer à coté de toute fibrille centrale, dans 
les réseaux extracellulaires comme dans les cylindraxes, les 
cellules et les dendrites. Et si la substance de Nisst était 
une espèce particulièére de substance concurrente, comme 
Berme incline à supposer, alors la valeur des corps cellulaires, 
comme détenteurs de propriétés centrales, en serait exagérée. 

D'ailleurs le défaut de colorabilité primaire dans les 
pièces de centres nerveux fixées à l'alcool n'est pas due è 
l'asphyxie ni à des altérations postmortelles. Jai vu que, 
après une injection d'alcool dans la moélle vivante, la colo- 
rabilité primaire est tout à fait pareille A celle des pièces 
prises du cadavre. Et mes expériences sur la colorabilité 
primaire (25) ont démontré que la difference de colorabilité 
primaire entre les cylindraxes centraux et les périphériques 
n'est due qu'à des Jégères différences d’action physique des 
fixateurs. 
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Il y a cependant dans l'hypothèse de Berne des éléments 
utiles, et nous les ferons valoir tout en appuyant notre 
hypothèse des fonctions centrales sur des bases radicalementi 
différentes. 

I" 


Les défauts de la théorie de BerHE dépendent surtout de 
cela, qu'elle part du postulat de la continuité neurofibrillaire. 
Or ce postulat non seulement est hypothétique, mais, du 
moins pour les vertébrés, il est fax. Malgré l'emploi de 
nombreuses et excellentes méthodes de démonstration des 
neurofibrilles, on n'a pas pu voir chez les vertébrés, ni des 
réseaux extracellulaires, ni des passages de fibrilles du dehors 
au dedans des cellules. Berne méme en convient. Quant aux 
invertébrés, BerHE et PRENTISS croient qu'il n'y a pas un 
Elementazgittex diffus, mais des connexions définies entre 
des voies afférentes particulières et des voies efférentes parti- 
culières. D'ailleurs, s'il y a des anastomoses, cela ne démontre 
pas que cette sorte de connexion soit exclusive. Ainsi, chez 
les vertébrés, quoique la discontinuité neuronique soit la 
règle, on a vu des anastomoses dans les plexus nerveux du 
coeur, des vaisseaux, de l’intestin, et meme, dans la rétine, 
des vraies colonies cellulaires. Il faut remarquer que Doeret, 
qui a découxert ces colonies, reconnaît que les anastomoses 
sont un fait exceptionnel, et qu@elles ont lieu seulement entre 
éléments égaux ou très semblables. On en voit aussi de 
véritables réseaux dans les terminaisons axoniques, périphéri- 
ques et centrales, mais ce sont des réseaux fermés. Peut-ètre 
il existe aussi, selon DocgieL, des anastomoses entre des 
rameaux terminaux d'un méme axone. En tout cas les anas- 
tomoses ont lieu toujours entre éléments qui ont le mème 
rOle physiologique. 

La continuité  fibrillaire interneuronique est, peut-@tre, 
plus convenable pour des fonctions nerveuses tout à& fail 
stables, héréditaires et innées, qui ne se perfectionnent pas 
avec l’exercice, comme on les observe chez les invertébrés. 
Chez les vertébrés les fonetions nerveuses, surtout les psvchi- 
ques, presentent une exquise modifiabilité : elles exigent pour 
cela des connexions éminemment plastiques. Continuité fixe et 
discontinuité plastique sont peut-ètre les buts de deux voies 
«divergentes dans l’évolution des centres nerveux. 
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Je pense que pour bàtir une théorie complète des centres 
nerveux il faut s'appuyer sur le postulat de la discontinuité 
neuronique. On peut évidemment objecter qualors cette 
théorie ne sera pas valable pour les invertébrés et, en géné- 
ral, pour tous les cas de continuité. Toutefois, il faut remar- 
quer que les propriétés qu@on considère comme caractéristi- 
ques des centres appartiennent fozfes au système nerveux 
central des vertébrés, tandis que plusieurs d’elles, parmi les 
plus typiques, manquent absolument chez les invertébrés. On 
a de cette manière une sorte de coutre-épreuve de la dépen- 
dance des propriétés centrales de la discontinuité neuronique. 
On ne peut pas d’ailleurs prétendre tout expliquer. Aujour- 
d'hui nos connaissances physiologiques et anatomiques sur 
les invertébrés sont encore fragmentaires, et il faut attendre 
les résultats d’études plus étendues et systématiques. 

La discontinuité neuronique suffit par soi à expliquer 
plusieurs caractéristiques des centres nerveux. SHERRINGTON 
(26) est allé bien loin dans cette voie en admettant seulement 
que les neurones sont discontinus et que leurs surfaces pos- 
sèdent les propriétés physiques des membranes. Cependant 
une théorie pour étre complète ne doit pas se fonder sur un 
seul principe, mais sur toutes les données de l’expérience. 

Un second principe fondamental pour la théorie des 
centres nerveux est celui de la c«spécificité cellulaire». On 
doit considérer cette spécificité non seulement au point de 
vue morphologique et cytologique, mais surtout au point de 
vue chimique, comme spécificité chimique du protoplasme 
vivant et de ses produits de sécrétion, qui s’'étend à toutes 
les parties de la cellule, à tous les organes du neurone. 

La spécificité chimique des neurones et de leurs organes 
est démontrée par les faits suivants. 

I. La ceaction locale elective de la substance de Nisal 
aux actions toxiques. Les observations de Nissi (27) et de 
tous ceux qui ont travaillé avec sa méthode démontrent que, 
quoique un méme type d’altération puisse étre donné par l’ac- 
tion de substances diverses, toutefois chaque substance agit 
d'une facon particulière, qui se révèle par des modalités parti- 
culières de distribution, de type et d’intensité de l’altération. 

2. L’action elective de chaque substance toxique sut 
des neuzones pazticuliezs et sut des pazties de neuvones. 
(‘ette action élective, particulièrement exquise pour les doses 
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faibles, est largement documentée par les expériences pharma- 
cologiques, et elle explique minutieusement les symptomes de 
chaque intoxication. 

3. L’action élective des agents motbides, due en grande 
partie à l’électivité toxique. Elle explique le grand nombre de 
tableaux symptomatiques et les particularités anatomiques des 
dégénérescences systématiques et électives des neurones. 

4. Le neuvotcopisme, forme particulièere du chimiotro- 
pisme. Selon Casar (28), pendant le développement du sys- 
tème nerveux ce sont des actions chimiotropiques qui stimu- 
lent l’accroissement des axones et des dendrites, en les con- 
duisant A leur destination et en réalisant de cette manière 
toutes les connexions spécifiques entre les divers neurones. 
Ce neurotropisme embryonnaire présuppose des sensibilités 
et des sécrétions spécifiques dans tous les organes qui se 
réclament mutuellement: les terminaisons axoniques, les den- 
drites, les corps cellulaires. Avec ce mèéme mécanisme chimio- 
tropique Cayar explique les perfectionnements acquis du sys- 
tème nerveux, dus à l’exercice fonctionnel. Dans les phéno- 
mènes de régénération des fibres nerveuses le neurotropisme 
joue aussi un grand role. Forssman (29) crut que les substan- 
ces réclamantes étaient données par la dégénérescence des 
fibres. Moi (30) et Casar (31) nous avons songé à un ròle 
spécifique des cellules de Scnwanxn des nerfs périphériques 
dégénérés; cela n'exclut pas que d'autres éléments de toute 
sorte, destinés à entrer en rapports définis avec des fibres, 
‘ne puissent exercer à leur tour des actions neurotropiques. 
Vraisemblablement il y a des neurotropismes spécifiques pour 
les diverses espèces physiologiques de fibres; cela ressort 
clairement des expériences de LanGLEY et ANDERSON (32) et 
de celles de BerHE (33). Jai observé un neurotropisme néga- 
tif des cylindraxes périphériques moteurs vis-à-vis des centres 
et des cylindraxes centraux vis-à-vis des gaines de ScHWwANN (34). 

Du principe de la discontinuité neuronique et de celui de 
la spécificité chimique on peut tirer comme conséquence im- 
médiate, que les actions des neurones les uns sur les autres 
sont principalement de nature chimique. En 1899 (35) je fis 
remarquer que la transmission des ébranlements nerveux 
d'un neurone à l’autre n’était pas comparable à une trans- 
mission physique d’énergie par contact. On était. plutòt 
autorisé à supposer que l’ébranlement nerveux, en arrivant 
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à la terminaison axonique, y produit un changement phy- 
sico-chimique, qui agit tout autour dans un certain rayon 
et qui porte une stimulation aux neurones contigus. Par 
ce mécanisme le contact n’était pas nécessaire; et on expli- 
quait bien la propagation transversale des stimulations exer- 
cées par certaines terminaisons axoniques, appliquées sur 
le trait d'origine des axones d'autres neurones, et le retard 
que généralement les ébranlements nerveux subissent dans 
les centres. Jadmis aussi la possibilité d'une action mutuelle 
des terminaisons axoniques diverses, douées de caractères 
chimiques différents, qui peuvent affluer autour d'un méme 
neurone. Et puisque dans les projections sensitives corticales 
ces différences chimiques symbolisaient en quelque sorte la 
spécificité des stimulations périphériques, il était possible que 
ce processus d’action mutuelle fùt l’équivalent physique de la 
distinetion consciente, qui, selon les vues de Tanzi (56), a 
justement pour condition la confluence de stimulations quali- 
tativement différentes. 

Dernièrement, SCHIEFFERDECKER (37) a tiré des mèmes pre- 
misses une large suite de déductions physiologiques. Il a con- 
sidéré la modification que subit la terminaison axonique, lors- 
qu'elle regoit un ébranlement nerveux, comme un véritable 
processus de sécrétions spécifiques. Les corps cellulaires aussi 
sont doués de sécrétions spécifiques. Il a esquissé une expli- 
cation claire des phénomènes de facilitation et d’inhibition, 
et s'est arrété surtout à considérer le développement des 
voies nerveuses et les perfectionnements fonctionnels chez 
l’adulte. 

On peut donc distinguer dans la propagation des ébran- 
lements nerveux deux processus différents: un processus de 
conduction, qui est essentiellement intraneuronique, et un 
processus de fransmission interneuronique. Le processus de 
conduction est peut-@tre identique ou très peu différencié dans 
les divers neurones et dans leurs parties, dans les centres et 
dans les nerfs, dans les dendrites et dans les corps cellulaires, 
dans les axones et dans leurs ramifications terminales. Par 
contre, le processus de transmission doit tre divers dans 
chaque sorte d'articulations neuroniques, en rapport avec les 
particularités morphologiques et les caractères chimiques des 
organes qui entrent en connexion dans chaque cas. 

La transmission d’un neurone à l’autre présente plusieurs 
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phases: l’ébranlement nerveux qui arrive à la term inaison axo- 
nique y provoque une sorte de sécrétion spécifique ; cette 
sécrétion se répand tout autour et envahit les corps cellulai- 
res ou les dendrites avec lesquels la terminaison axonique est 
en rapport; la sécrétion axonique réagit avec des substances 
spécifiques du protoplasme cellulaire ou dendritique, substan- 
ces qu'on peut identifier aux «zecepfive subsfances» de LAnG- 
LEY (38); cette réaction, enfin, excite la substance conductrice 
et provoque un nouvel ébranlement nerveux, qui se propage 
dans toute l’extension du neurone et va provoquer une nou- 
velle sécrétion axonique en correspondance d'autres neurones 
ou bien des organes effecteurs (muscles, glandes). 

Dans la transmission interneuronique il faut encore tenir 
compte d'un phénomène qui a été beaucoup discuté : la plas- 
ticité neuronique. D'après l’hypothèse de Duvat l'activité ner- 
veuse prolongée détermine une sorte de rétraction des den- 
drites, et par cela une interruption du contact des neurones 
et la suspension des transmissions et de l’activité nerveuse. 
Surtout le sommeil est dù à cette rétraction. Des expériences 
de STEFANOWSKA, Demoor, QuerToN, etc. ont paru confirmer 
l’hypothèse, car dans l’état de narcose on voyait que les den- 
drites perdaient leurs fines appendices épineuses ou pyrifor- 
mes et prenaient cet aspect en chapelet, qu'on a dit état 
moniliforme. Toutes ces observations étaient faites sur des 
pièces cadavériques traitées par la méthode de Gori. En 
1898 (39) Jai exposé les résultats d'expériences qui avaient 
cela de particulier: que le tissu nerveux était fixé en diffé- 
rentes conditions physiologiques à l’aide d’injections artériel- 
les de liquide de Cox sur le vivant. Les résultats de ces ex- 
périences étaient tout à fait différents de ceux des autres 
observateurs et en contraste avec l’hypothèse de DuvaL: j'ai 
trouvé que dans l'état de narcose par chloroforme, chloral, 
éther, il n'y avait trace d'état moniliforme et les épines den- 
dritiques présentaient le maximum d’épanouissement, tandis 
qu'elles étaient rétractées ou incomplètement épanouies dans 
l’état de veille et de surexcitation. Ces résultats sont restés 
peu connus el meme confondus avec les résultats opposés 
obtenus par d'autres expérimentateurs. Plus tard cette ques- 
tion de la plasticité des neurones a été négligée ; l’intéret des 
observaleurs s'était tourné vers la structure interne des neu- 
rones, tandis que les adversaires acharnés de la méthode de 
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GoLgi répétaient, sans le moindre fondement, que les épimes 
des dendrites étaient un produit artificiel ou du moins sus- 
pect. Cayar, qui d’'ailleurs avait démontré avec bon nombre 
d'arguments incontestables que les épines étaient un véritable 
organe du neurone, rejeta l’hypothèse de la plasticité parce 
qu'il avait vu que les épines sont également épanouies quel 
que fut le genre de mort de l’animal. Et KòLLIKER nia la 
plasticité, considérant que les fibrilles étaient. des organes 
relativement consistants. 

Maintenant ces dernières objections n’ont plus de valeur. 
La plasticité peut étre démontrée, non par d’imparfaites obser- 
vations sur le cadavre, mais par des expériences sur le vivant, 
comme je lai fait moi-méme. Les neurofibrilles, quelle que 
soit leur valeur, sont des éléments plastiques, et d’ailleurs 
elles ne pénètrent jamais dans les épines, qui sont un organe 
plasmatique. ScHIEFFERDECKER, qui récemment a repris la ques- 
tion, reconnaît la légitimité de l’hypothèse de la plasticité : 
les épines sont des organes destinés à sensibiliser la surface 
réceptive du neurone en en augmentant l'étendue; si elles 
étaient rétractiles, leur rétraction modifierait sans doute nota- 
blement les conditions de réceptivité des neurones ; mais cette 
rétractilité n'est pas démontrée. Evidemment ScHIEFFERDECKER 
ne connaît pas les résultats de mes expériences, qui donnent 
une preuve de cette rétractilité. On ne peut pas done se pas- 
ser de tenir compte de la plasticitè neuronique dans un essai 
d’explication hypothétique des propriétés centrales, quoique 
la plus grande partie d’entre elles puisse ètre expliquée sans 
y avolr recours. 
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Guidés par les principes exposés nous passerons mainte- 
nant en revue tous les phénomènes qu'on a localisés dans les 
cellules ou dans les centres nerveux; nous tàcherons den 
donner une explication et de voir quel est dans chacun le 
ròle du corps cellulaire. BernE (23) et SHieRRINGTON (26) nous 
en ont donné des listes, nous en ajouterons encore quelques- 
uns, ceux indiqués par un astérisque. i 

1. Le ralentissement de la conduction dans les centres. 

2. La prolongation de la décharge au delà de la stimu- 

lation (affez-dischatge). 
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3. Le tonus. 
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4. L’addition latente des ébranlements nerveux. 

D. L’action dynamogéène, facilitatrice, des stimulations 
(Bahnung, Reflexf6xdexung). 

6. La phase réfractaire. 

7; L'ipbibitton, 

S. Le rythme de la réaction. 

9. La fatigue et l’épuisement. 

10. Le sommeil. 

11. Les oscillations du seuil d’excitation. 

12. Le défaut de proportionnalité de la réaction à la sti- 
mulation. 

13. Le haut besoin d’oxygène et de circulation. 

14. La grande sensibilité à l'action des toxiques. 

15. L’irréversibilité de la conduction. 

16*. La coordination des processus nerveux. 

17*. La conscience. 

18*. La mémoire. 

19*. La fonction trophique. 


I° 


l. Le valentissement de la conduction dans les centres 
nezveux. Suivant l’hypothèse de la continuité fibrillaire inter- 
neuronique on peut. sans doute expliquer ce ralentissement 
en admettant que dans les réseaux la vitesse de conduction 
soit moindre que dans les fibres. Mais il faudrait recourir à 
d'autres hypothèses subsidiaires pour expliquer les variations 
de ce ralentissement dans les différentes voies réflexes et en 
rapport avec les variations d'intensité des stimulations. 

Suivant l’hypothèse de la transmission interneuronique 
par action chimique tout s'explique aisément. Les articulations 
neuroniques (4ynapses) different toutes les unes des autres 
(GoLpscHEMDER, SHERRINGTON). Autour d’un méme neurone peu- 
vent arriver plusieurs sortes de terminaisons axoniques, qui 
different par leur origine, leur localisation, leur morphologie, 
par la fagon particulière de s'appliquer sur le neurone el par 
l’activité spécifique de leur sécrétion. Les cellules de PuRKINJE 
du cervelet, par exemple, sont en rapport avec au moins 
quatre sortes de terminaisons axoniques fort différentes. Tou- 
les ces différences expliquent fort bien celle du retard dans 
la transmission. Si les stimulations sonl plus intenses, elles 
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provoquent une sécrétion plus abondante, qui se répand plus 
rapidement, et le temps de transmission en résulte raccourci. 

La plasticité neuronique peut-elle avoir un role dans la 
détermination de ce retard? SHERRINGTON ne le croit pas, et il 
appuie son opinion sur l’expérience suivante. On provoque 
d’'abord un réflexe submaximal (#e/lexe initial); après, en ren- 
forgant la stimulation, on obtient une réaction plus forte 
(reflexe incremental). Si le temps latent du réflexe initial fut 
employé dans une action préparatoire de la transmission, par 
exemple une modification morphologique qui facilite la trans- 
mission, le temps latent du réflexe incrémental devrait @tre 
beaucoup plus court que le premier. En effet il l'est un peu. 
Mais si l'on employe pour le réflexe initial une stimulation 
aussi forte que celle emploiée pour le réflexe incrémental, le 
temps latent est plus court encore. C'est bien le contraire de 
ce à quoi on devrait s'attendre, si la première stimulation 
mettait en jeu une modification morphologique facilitatrice. 
C'est là la raison pour laquelle SHERRINGTON nie la plasticité 
neuronique. 

En raisonnant de la sorte, SHERRINGTON a sans doute pré- 
sente à l’esprit l’hypothèse particulière de DuvaL, selon laquelle 
des mouvements actifs d'expansion sont destinés à favoriser 
le contact et la transmission, tandis que dans les états d’épui- 
sement et de sommeil les dendrites sont rétractés et le con- 
tact est interrompu. Mes observations démontrent le contraire. 
Les épines dendritiques sont épanouies à l’état de repos, et 
elles se rétractent par les stimulations. Cela est bien d’accord 
avec les résultats de l’expérience de SHeRRINGTON. La trans- 
mission d'une stimulation, à parité d’intensité, doit étre plus 
facile si les épines sont en état de repos, c'est-à-dire 
épanouies. En employant une stimulation forte à provoquer le 
réflexe initial, le temps latent est le plus court, parce que 
l’intensité de l’ébranlement nerveux et l'état d’épanouissement 
des épines conspirent à le raccourcir. Si cette méme stimu- 
lation est employée à provoquer le réflexe incrémental, le 
temps latent n'est pas si court, parce que les. épines sont 
déjà rétractées par la stimulation initiale et la vitesse de la 
transmission ressent seulement l’avantage de l’intensité de la 
stimulation. 

Tout cela n’arrive, bien entendu, que dans les cas de 
transmission à l’aide d'épines ou d'autres appendices qui sen- 
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sibilisent la surface du neurone. Ce cas-là, comme le démon- 
trent les observations morphologiques, n'est pas général. 

2. La prolongation de la dechazge au delà de la stimu- 
lation (aftez dischaxge). Par le mécanisme chimique de trans- 
mission que nous avons décrit on comprend bien aisémenl 
comment l'action stimulante sur la eellule ou les dendrites 
puisse dépasser en durée la stimulation des terminaisons 
axoniques. La sécrétion axonique emploie un certain temps 
à agir et à s'effacer, temps qui s'ajoute toujours à celui de la 
stimulation qui la provoque. Ce temps doit étre plus long 
lorsque les stimulations sont plus intenses. Et les particula- 
rités morphologiques des articulations doivent à leur tour en 
déterminer des variations. 

Cette prolongation, due au mécanisme méme de la trans- 
mission neuronique, doit étre d’ailleurs très courte. H ne faut 
pas la confondre avec d'autres prolongations, qui vraisemblable- 
ment sont dues à un véritable enchaînement de réflexes. Les 
contractions musculaires stimulent les terminaisons sensitives 
des muscles et des tendons et peuvent provoquer par voie 
réflexe des effets moteurs ‘dans les mémes ou dans d’autres 
muscles. Par un pareil mécanisme on peut expliquer, selon 
BagLioni, les accès tétaniques prolongés que la plus simple 
stimulation provoque chez les animaux strychnisés. Des effets 
de ce genre sont évidemment en jeu dans les réflexes qui 
consistent en une série prolongée de mouvements coordonnés, 
qui intéressent alternativement des groupes musculaires anta- 
gonistes. 

3. Le tonus. Ce quon appelle tonus n'est pas un phéno- 
mène simple; vraisemblablement, c'est le résultat de plusieurs 
et différents mécanismes. Sans doute la source principale du 
tonus est dans des stimulations périphériques, faibles et con- 
tinues, externes et internes, qui agissent par voie réflexe. Mais 
tout autre phénomène central, qui concourt à prolonger les 
décharges et à fusionner les contractions musculaires élémen- 
laires, coopère aussi à la production du tonus. Il est égale- 
ment possible que les stimulations qui déterminent le tonus 
ne suivent pas des voies réflexes simples, mais qu’elles s'en- 
gagent dans des circuits centraux, qui par des voies plus lon- 
gues et plus compliquées les répandent et en prolongent l’ac- 
tion. En ce sens j'ai essayé d’expliquer la signification physio- 
logique des neurones à axone court (15). Quoi qu'il en soli. 
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le.tonus peut avoir son explication sans recourir à l’hypothèse 
de propriétés spécifiques des cellules nerveuses. 

4. L’addition latente des ébranlements nezvenx. Chaque 
stimulation subliminale provoque dans les terminaisons axo- 
niques centrales un processus chimique qui est trop faible 
pour réussir à exciter les neurones centraux; toutefois si des 
stimulations pareilles se suivent assez rapidement pour que 
l’effet d'une ne soit pas entièrement effacé lorsque une autre 
arrive, on a une addition continuelle d’effets résiduels, par 
laquelle le sewil d’excitation peut enfin étre franchi. C'est clair 
que des stimulations subliminales simultanées peuvent égale- 
ment s'additionner. Autour d'un neurone central arrivent beau- 
coup de terminaisons axoniques de différente origine; or, si 
une seule d’elles, excitée par une stimulation subliminale, ne 
donne pas assez de sécrétion axonique pour exciter le neu- 
rone, lorsque beaucoup sont excitées, méme faiblement, la 
somme de toutes les sécrétions axoniques peut devenir suf- 
fisante. 

do. L’action dynamogène, facilitatzice, des stimulations 
(Bahnung, Reflexf6zdezung). Il y a une étroite affinité entre 
le phénomène d’addition latente des ébranlements nerveux et 
ceux de facilitation. ExNER le fit déjà remarquer: l’addition 
latente n'est qu'un cas particulier de facilitation. Dans les 
phénomènes d’addition il s’'agit de stimulations du meme 
genre. Mais les stimulations qualitativement différentes peu- 
vent aussi exercer quelque action les unes sur les autres. 
D'accord avec ScHIEFFERDECKER (37), on peut admettre que, 
lorsque autour d'un neurone affluent des terminaisons axoni- 
ques différentes, douées de différentes séerétions spécifiques, 
les actions chimiques exercées sur le neurone parfois se ren- 
forcent mutuellement, parfois elles s'entravent ou méme s'an- 
nulent. On a de cette manière la facilitation (Ba/nung) ou 
l’inhibition. 

6. La phase vefractaize. Mème dans les fibres il y a une 
phase réfractaire très courte; sans cela l’ébranlement nerveux 
ne pourrait pas avoir une forme ondulatoire (SHERRINGTON). 
(‘est done possible que les formes les plus accentuées et 
caractéristiques de la phase réfractaire ne soient dues qu'à 
un perfectionnement d'une aptitude fondamentale de l'élément 
conducteur. En admettant la continuité fibrillaire interneuroni- 
que, on est contraint de recourir à cette hypothèse. Suivant 
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le principe de la discontinuité, on n'est pas obligé è la reje- 
ter, mais on peut penser aussi à un autre mécanisme, qui en 
tout cas pourrait avoir un role accessoire: celui de la plasti- 
cité des épines dendritiques et des organes du méme genre, 

Si les épines sont un organe sensibilisateur de la surface 
neuronique et si elles se rétractent par les stimulation, è 
chaque stimulation doit suivre une phase très courte de moindre 
sensibilité, d’élévation considérable du seuil d’excitation, une 
phase réfractaire relative plus ou moins accentuée. On a vu 
qu'un méme neurone peut entrer en rapport avec plusieurs 
ordres de terminaisons axoniques, réalisant plusieurs articu- 
lations qui different entre elles morphologiquement et physio- 
logiquement. On comprend par cela comment des arcs réflexes, 
qui aboutissent aux mémes éléments moteurs, à la méme 
cvoie finale commune» (SHERRINGTON), peuvent présenter des 
phases réfractaires différentes. 

Quoi qu'il en soit, ce mécanisme ne peut expliquer que 
des phases réfractaires relatives et de très courte durée. Les 
phases réfractaires plus longues, en parlticulier celles qu'on 
observe dans les réflexes coordonnés, qui consistent en des 
séries cycliques de mouvements rythmiques et antogonistes, 
dépendent vraisemblabiement de phénomènes rythmiques d'in- 
hibition (SterRRINGTON), qu'on doit expliquer par le mécanisme 
de l’inhibition. 

7. L’inhibition. Une participation spécifique de la cellule 
nerveuse aux phénomènes d’inhibition n'est pas démontrée, 
et d’ailleurs parmi les hypothèses qu'on a avancées pour expli- 
quer ces phénomènes il y en a qui n'impliquent pas du toul 
cette participation. 

Il est bien possible que les phénomènes d'inhibition ne 
solent pas tous identiques et qu’ils n’aient pas un seul méca- 
nisme. A l’égard des phénomènes d’inhibition centrale, l'hypo- 
thèse, déjà exposée, de ScHIEFFERDECKER, nous paraît suffisante. 
Pour les autres, nous ne connaissons pas encore assez les 
conditions anatomiques dans lesquelles ils se passent pour 
pouvoir formuler des hypothèses assez bien fondées. 

Il ya des stimulations périphériques qui exercent une 
action inhibitrice sur un groupe de neurones, tandis qu'elles 
en excitent un autre groupe. On connaît bien le phénomène 
de l’inhibition réciproque des antagonistes: la stimulation qui 
provoque, par exemple, la contraction des flexeurs, supprime 
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en méme temps par inhibition le tonus des extenseurs. Pour 
expliquer ce phénomène il faudrait admettre, d'après SHER- 
RINGTON, que les fibres afférentes se divisent en deux sortes 
de ramifications, douées de propriétés spécifiques opposées, 
excitatrices les unes, inhibitrices les autres. Cela nous paraît 
bien peu vraisemblable. On peut plutòot penser que les rami- 
fications des fibres afférentes, tout à fait égales entre elles, 
ne viennent pas directement en rapport avec les neurones 
moteurs, mais avec des neurones intercalés de deux espèces, 
excitateurs et inhibiteurs. Les fibres, par exemple, dont l’exci- 
tation provoque la contraction des flexeurs, stimulent dans les 
centres des neurones intercalés qui excitent à leur tour les 
neurones moteurs des flexeurs, mais en méme temps elles 
stimulent d'autres neurones intercalés qui ont un role spéci- 
fiquement inhibiteur sur les neurones moteurs des extenseurs. 
De cette manière chaque neurone est parfaitement homogène 
dans son action. 

Le cas de l’inhibition antagoniste est assez simple. Il y 
a évidemment des cas plus compliqués. Malgré la convergence 
des voies réflexes vers la «voie finale commune», c'est-à-dire 
vers les neurones moteurs directs, ces neurones ne peuvent 
pas obéir simultanément à deux ou plusieurs voies réflexes. 
Il faut donc admettre aussi des phénomènes d'inhibition réci- 
proque entre les diverses pléiades de neurones intercalés, 
dont chacune détermine la configuration d'un réflexe adaptatif 
particulier. Chaque mécanisme réflexe doit posséder aussi des 
neurones intercalés destinés à inhiber les autres mécanismes 
réflexes, qui peuvent entrer en concurrence avec le premier 
pour l'emploi de la voie finale commune. 

Il ya des cas où la stimulation d'un méme point de la 
périphérie sensible détermine ou l’activité ou l'inhibition d'un 
méme organe effecteur (UexgiLL, Berne). La diversité de l’effet 
peut correspondre à une différence d'intensité de la stimula- 
tion: une stimulation faible excite, une stimulation forte arréte. 
Cette diversité peut dépendre aussi du différent état dans 
lequel se trouvent l’organe effecteur ou le centre, par effet de 
stimulations antécédentes : les premières stimulations excitent, 
les suivantes inhibent. Ces phénomènes ont été clairement 
observés chez des invertébrés; on pourrait donc se passer 
d'en chercher une explication hypothétique, vu qu'on ne con- 
naît pas suffisamment les substrata anatomiques dans lesquels 
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ils se déroulent, et vu aussi la possibilité qu'il y ait plusieurs 
mécanismes différents des phénomènes d'inhibition. Mais il y 
a quelques observations selon lesquelles quelque chose de 
pareil arrive peut-etre chez les vertébrés. En tout cas l'hypo- 
thèse de la discontinuité et de la transmission chimique 
interneuronique nous offre une explication de ces phénomènes 
dans toutes leurs modalités possibles. 

Supposons que les stimulations sensitives n'abordent pas 
directement les neurones moteurs, mais qu’elles  passent 
premièrement par des neurones intercalés, excitateurs et 
inhibiteurs des mémes éléments moteurs. Supposons aussi 
que le seuil d’excitation des neurones inhibiteurs soit plus 
élevé que celui des neurones excitateurs, mais que, par contre, 
les terminaisons axoniques des neurones inhibiteurs, une fois 
mises en activité, soient plus énergiques que celles des neuro- 
nes excitateurs. En ces conditions, les stimulations faibles 
peuvent franchir le seuil des neurones intercalés excitateurs 
et non celui des inhibiteurs, et il en résultera. l’activité des 
neurones moteurs. Par contre, si la stimulation est forte, 
tous les neurones intercalés seront mis en activité, mais, les 
inhibiteurs étant plus actifs, l’effet sera négatif, et les neuro- 
nes moteurs seront inhibés. Finalement, si des stimulations 
faibles se suivent en série, les premières auront un effet exci 
tateur, mais après, par un phénomène d’addition, le seuwil des 
neurones inhibiteurs sera franchi aussi, et le type de la réac- 
tion sera inverti. Si l'on suppose des rapports inverses entre 
neurones excitateurs et inhibiteurs, au double point de vue 
du seuil d’excitation et de l’intensité d’action des terminaisons 
axoniques sur les neurones moteurs, on peut imaginer des 
effets tout à fait opposés. 

D'après SHeERRINGTON (26), la strychnine et la toxine téta- 
nique non seulement annulent toute inhibition, mais transfor- 
ment les stimulations inhibitrices en stimulations excitatrices. 
Si l’excitation et l’inhibition sont dues à des sécrétions spéci- 
fiques antagonistes de terminaisons axoniques différentes, on 
comprend aisément qu'une action chimique puisse stimuler 
une sécrétion et arréter l’autre. De cette manière on peul 
expliquer l'annulement de l’inhibition, mais non sa transfor- 
mation en excitation. Cette transformation d’ailleurs n'est pas 
démontrée. Si en conditions normales une stimulation provo- 
que un arrét et par contre sous l’action de la strychnine ex- 
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cite, cela ne démontre pas que cette excitation est produite 
par les mémes fibres qui inhibaient. L’action toxique qui 
favorise les sécrétions excitatrices provoque un abaissement 
général du seuil d'excitation des neurones et une diffusion 
anormale de stimulations dans les centres, à laquelle ne 
s'oppose plus la séerétion des neurones inhibiteurs. Dans ces 
conditions les stimulations périphériques, externes et internes, 
peuvent susciter et maintenir un tétanos diffus, qui frappe 
en méme temps les groupes musculaires antagonistes. 

Remarquons que dans tous ces essais d’explication des 
phénomènes d’inhibition les corps cellulaires ne jouent aucun 
role particulier. 

S. Le evthme de la ceaction. Les phénomènes dont nous 
avons déjà traité, surtout l’addition latente, la phase réfrac- 
taire et l'inhibition, nous expliquent suffisamment pourquoi, 
si souvent, la réaction motrice a un rythme propre, indépen- 
dant de la fréquence et de l'ordre des stimulations. 

Il ya des stimulations subliminales, continues ou dis- 
continues, qui ont besoin de s'additionner pour provoquer 
une décharge; il y a des décharges qui se prolongent au delà 
de la stimulation ou bien s'arrétent périodiquement, méme si 
la stimulalion est continuelle; il y a des mécanismes auto- 
matiques qui alternent des actions dynamogènes et inhibi- 
trices et détermineut des périodicités d’aclion autonomes et 
régulières. Dans tous ces phénomènes le corps cellulaire n'a, 
comme on l’a vu, aucun role particulier. Toutefois, comme on 
le verra plus loin, le corps cellulaire peut à son tour apporter 
un autre élément à la périodicité, en modifiant l’intensité des 
ébranlements nerveux qui le traversent. 

9. La fatigue et Pepuisement. Il est fort utile de distin- 
guer la fatigue de l'épuisement. L'épuisement est dù è la 
consommation des matériaux protoplasmiques nécessaires à 
l’activité physiologique (selon Verworn, de l'oxygène intra- 
moléculaire). Par contre la fatigue est due à l'arrét de la dis- 
similation et de Vactivité physiologique, déterminé par les 
produits de la disassimilalion. Si ces produits sont prompte- 
ment éloignés, la fonction continue jusqu'à l'épuisement, jus- 
qu@'à la consommation de toute réserve. 

Les produits de la dissimilation se forment surtout dans 
les organes qui fonctionnent, mais ils se répandent partout 
et agissent aussi sur les organes restés en repos. La fatigue 
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est donc un phénomène général, ou du moins qui tend tou- 
jours à devenir général. Vraisemblablement, l'action de ces 
substances dissimilatives se localise, comme celle de toute 
substance toxique, en vertu d’affinités  électives particulières 
à chaque substance. Aucune partie des neurones ne peut done 
étre considérée comme è l’abri de cette action. Mais c'est 
surtout les terminaisons axoniques et les substances récepti- 
ves des cellules et des dendrites, qui, gràce à leurs nombreu- 
ses différentiations spécifiques, doivent s’offrir plus que d'au- 
tres parties à l'action des substances fatigantes. 

L'épuisement ne peut étre quiun phénomène limité è 
l’organe qui a travaillé. Mais il suffit qu'une partie quelcon- 
que soit épuisée dans le parcours d'un are réflexe, pour 
empécher la transmission d'un ébranlement nerveux. Il est 
donc possible qu'il y ait des lieux d'’élection physiologique 
de l'épuisement. 

On connaît bien la relative inépuisabilité des fibres nerveu- 
ses, propre peut-étre à l'élément conducteur. Elle ne peut 
étre due, comme croit SCHIEFFERDECKER, à une perfection parti- 
culière des appareils de circulation sanguine et lymphatique 
des nerfs, car elle se présente aussi sur les nerfs isolés. 

Les expériences de SHerRINGTON et de VERWORN montrent 
clairement que le neurone moteur direct est aussi relative- 
ment inépuisable: il obéit & plusieurs arcs réflexes en leur 
répondant avec différents rythmes et degrés d'’intensité. Lors- 
qu@'un réflexe est épuisé, les neurones moteurs qui étaient 
engagés dans son accomplissement peuvent encore très bien 
étre mis en action par d'autres voies réflexes. C'est pourquoi 
VERWORN a censé devoir localiser l’épuisement dans les cellu- 
les des cornes postérieures. SnerrInGToN plaide en  faveur 
d'une localisation dans les «synapses», et Betnc pense qu'on 
doit chercher la localisation de l'épuisement «dans le point 
où les voies réceptrices passent dans les voies motrices». 
D'après notre hypothèse on peut le localiser dans les termi 
naisons axoniques. 

Selon SWerrIxeron, cette épuisabilité des articulations 
neuroniques (synapses), comparativement à la relative inépui- 
sabilité de la «voie finale commune», a le but de faciliter la 
succession des diverses voies réflexes dans l'emploi des neu- 
rones moteurs. Cette hypothèse nous paraît bien plausible 
Peut-ètre ce phénomène n'est pas propre aux dernières arti- 
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culations neuroniques, mais général. Autour de chaque neu- 
rone central affluent toujours de nombreuses terminaisons 
axoniques différentes, et par conséquent chaque neurone 
représente un trait commun à plusieurs voies. Cela rend vrai- 
semblable que dans toute articulation neuronique les termi- 
naisons sfimulatzices soient plus facilement épuisables que 
les organes cecepfeuzs du neurone excité. S'il en est ainsi, 
l'épuisabilité des cellules, quoique admissible théoriquement 
et peut-étre expérimentalement réalisable, en conditions nor- 
males n'a pas de valeur physiologique et adaptative; cette 
valeur appartient plutòt à l’épuisabilité, beaucoup plus pronon- 
cée, des terminaisons axoniques. 

10. Le sommeil. L'hypothèse de la plasticité neuronique 
ne peut pas nous donner une explication complète du som- 
meil, car la modification morphologique demande à son tour 
d'étre expliquée. Les résultats de mes expériences sont en 
opposition avec l’hypothèse de Duvar, d’après laquelle le som- 
meil est en rapport avec une rétraction des dendrites. Dans 
l’état de narcose profonde j'ai vu que les épines dendritiques 
étaient bien plus épanouies qu'à Vétat de veille. Vraisembla- 
blement une modification pareille arrive aussi dans le sommeil 
physiologique. 

Si les stimulations physiologiques provoquent une rétrac- 
tion des épines, pour avoir l’expansion, dans le sommeil, il 
faut que les neurones ne soient pas stimulés, ou bien que 
leur excitabilité soit affaiblie. Le sommeil ne dépend pas d'un 
état général ou local d'épuisement: on peut toujours éveiller 
quelqu'un qui dort. Il est bien plus vraisemblable que le 
sommeil soit  provoqué par une modification de l’ambiant 
chimique interne, déterminée par l’activité, non seulement du 
cerveau, mais de tous les organes; une modification qui pro- 
duit un engourdissement de l’excitabilité, une élévation géné- 
rale du seuil d'excitation des neurones corticaux. Le sommeil 
est donc analogue à la fatigue, non à l'épuisement. La modi- 
fication de l’ambiant chimique, qui provoque le sommeil, 
n’agit vraisemblablement que peu ou rien sur le processus 
de conduction ; elle doit agir plutòt sur le processus de trans- 
mission interneuronique, c’est-à-dire sur les substances spéci- 
fiques des terminaisons axoniques et sur les substances récep- 
tives des cellules et des dendrites. Les états d ’épuisement 
au cours des voies neuroniques réceptives, ou de celles à 
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action centrifuge de l’attention, favorisent sans doute le som- 
meil. La diminution des stimulations externes et internes est 
une condition nécessaire pour le sommeil, si l’engourdissement 
de l’excitabilité est modéré; en tout cas il en est ‘une condi- 
tion favorable. 

L’hypothèse de CLaparépe, d’après laquelle le sommeil 
n'est pas un effet d’épuisement, mais un phénomène actif 
destiné à prévenir l’épuisement, nous donne une raison biolo- 
gique du sommeil, mais n’en explique pas le mécanisme. En 
disant que le sommeil est la manifestation d'un instinct, 
CLaparEDE n’explique rien; il introduit par contre dans la 
question une nouvelle inconnue et une source de malentendus. 

11. Les oscillations du seuil d’excitation. Tous les phéno- 
mènes d’addition, de facilitation, d’inhibition, et aussi la phase 
réfractaire, la fatigue, l’épuisement et le sommeil, impliquent 
des variations du seuil d’excitabilité, qui peuvent étre expli- 
quées par deux mécanismes: un mécanisme morphologique, 
qui consiste dans la rétraction ou l’épanouissement des épines 
et des organes analogues, et fait varier l’étendue de la surface 
réceptive des neurones; un mécanisme chimique, qui consiste 
dans des variations de rapport entre les sécrétions actives 
des terminaisons neuroniques et les sécrétions réceptives des 
cellules et des dendrites. 

Maintenant il faut s'arrèéter à considérer un phénomène 
paradoxal: la torpeur psychique qui suit le sommeil. Après 
le repos on devrait étre dans les meilleures conditions chimi- 
ques pour l’activité ; et l'’épanouissement des épines dendriti- 
ques devrait étre aussi une condition favorable, qui abaisse 
le seuwil d’excitation. Cependant après le sommeil l'esprit est 
engourdi, le seuil d’excitation des neurones corticaux est 
élevé. On ne peut expliquer cette élévation que par le méca- 
nisme chimique. ; 

Nous avons déjà vu que, lorsque la sécrétion des termi- 
naisons axoniques saccumule dans les espaces interneuroni- 
ques, le seuil d’excitation en résulte abaissé. A cela sont dus 
les phénomènes de facilitation et d’addition latente. Dans le 
sommeil il arrive peut-ètre un phénomène inverse: un arréi 
ou une réduction extréme de la sécrétion axonique et par 
contre un excès de la sécrétion antagoniste des cellules et 
des dendrites, qui envahit les interstices, y neutralise les 
moindres traces de sécrétion axonique et détermine de cette 
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manière une élévation considérable du seuil d’excitation. Au 
réveil la sécrétion axonique recommence, mais il faut attendre 
un certain temps avant qu'elle eùt neutralisé l’excès de sé- 
crétion cellulaire et rétabli cet excès opposé de sécrétion axo- 
nique, qui abaisse le seuil d'excitation. 

12. Le defaut de propoztionnalite de la zeaction è la 
stimulation. Les variations du seuil, la phase réfractaire, 
l'inhibition, la fatigue et l'’épuisement nous expliquent suffi- 
samment qu'une stimulation, méme intense, puisse se perdre, 
s'éteindre dans les centres, sans provoquer aucune réaction 
motrice. On doit maintenant expliquer le phénomène inverse, 
comment une stimulation faible peut provoquer une réaction 
motrice intense et diffuse. D'où vient ce surplus d’énergie? 
Comment se dégage-t-i1? De quoi dépend cette énorme varie- 
bilité de rapport entre la stimulation et son effet moteur? 

On a déjà vu quil n'est pas nécessaire d’admettre des 
décharges, des combustions, des explosions violentes dans 
les cellules, et que l’accroissement de l’'énergie peut s’expli- 
quer en admettant dans les centres une multiplication des 
voies conductrices par ramification répétée. Cela ne serait pas 
possible si le courant nerveux avait les caractères d'un cou- 
rant électrique. Mais le courant nerveux consiste en un 
processus chimique ou physico-chimique qui se propage dans 
la continuité du conducteur et qui vraisemblablement peut 
présenter des variations quantitatives en raison de celles du 
substratum conducteur. C'est bien par cela que l’hypothèse 
de la continuité neurofibrillaire porterait à la conséquence 
dune diffusion générale des moindres stimulations, consé- 
quence à laquelle BetHE a cherché d’obvier avec son hypo- 
thèse de la substance concurrente. 

Dans notre hypothèse de la discontinuité neuronique nous 
devons considérer à part le processus intraneuronique de 
conduction et le processus interneuronique de transmission. 

Rapport à la conduction, il faut avant tout remarquer 
que dans la plupart des cas, méme chez les invertébrés, le 
corps cellulaire est le lieu de convergence d’un grand nombre 
sinon de toutes les fibrilles dendritiques. SHERRINGTON consi- 
dère en effet le corps cellulaire comme un point nodal dans 
le système conducteur. Mais il est un point nodal doué de 
propriétés particulières. Il n'est pas un point nodal où les 
lignes de conduction se rencontrent pour se croiser, ni un 
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point où une ligne se divise en plusieurs. Il est un point 
nodal où les lignes de conduction se réunissent en une seule 
(l’axone), qui est la continuation de toutes. Il est un point 
de réduction du système de lignes conductrices. Par cela il 
opère une sorte d’addition spatiale des ébranlements ner- 
veux. (26). 

En général cela est exact, quoique les choses ne se pas- 
sent pas toujours d’une fagon si simple. Il y a des neurones 
qui présentent une réduction régulière, presque schématique 
des conducteurs: dans les cellules étoilées de la couche 
moléculaire de l’écorce cérébelleuse cette réduction commence 
déjà dans les dendrites, dont les troncs sont presque aussi 
subtils que les branches; le corps cellulaire est pauvre en 
protoplasme ; l’axone, à sa sortie de la cellule, ne renferme 
quune seule fibrille très fine. L'exiguité relative de l’origine 
de l’axone, quoique rarement aussi accentuée, est de règle. 
On ne connaît peut-ètre qu@'une seule exception: dans les 
cellules du ganglion vestibulaire. 

Dans le corps cellulaire on ne doit pas d’ailleurs considérer 
seulement ce processus de réduction des conducteurs, qui 
aboutit è l’axone. Bien souvent, dans la cellule, les conducteurs 
se multiplient, parfois énormément, avant de se réduire en 
nombre. Dans les cellules motrices et dans les grandes funi- 
culaires de la moélle et du bulbe on a déjà vraisemblablement 
une multiplication de conducteurs dans les dendrites, dont 
les gros troncs contiennent plus de fibrilles que n’en arrivent 
par les branches; en tout cas le corps cellulaire contient une 
quantité de fibrilles évidemment supérieure à la somme de 
celles des dendrites. Il y a des cellules qui, quoique dépour- 
vues de dendrites, possèdent toutefois un corps cellulaire 
riche en protoplasme et doué d'un réseau serré de fibrilles : 
les cellules de la racine descendante du trijumeau. Les cel- 
lules des ganglions spinaux possèdent aussi une masse fibril- 
laire qui n'est certainement pas donnée par le passage des 
fibrilles afférentes de la branche périphérique de leur prolon- 
gement. 

Quelle est la signification physiologique de ces dispositifs 
fibrillaires? C'est que, probablement, le processus de conduc- 
tion, en se propageant si largement dans un réseau, augmente 
d’abord en quantité totale; et que après, lorque les conduc- 
teurs subissent une réduction progressive pour aboutir è 
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l’axone, les. ébranlements apportés à une seule par plusieurs 
fibrilles s'additionnent et produisent par cela un ébranlement 
plus puissant au commencement de l’axone. Les riches réseaux 
cellulaires peuvent donc en tout cas avoir le but d'élever è 
un degré considérable d'intensité l’ébranlement qui sort par 
l’axone, meme lorsque les stimulations que le neurone a 
recues ont à peine dépassé le sewil d’excitabilité. Dans des 
cas extrémes ils peuvent rendre maximales toutes les réactions 
cellulaires, en réalisant de la sorte la loi du «tout ou rien». 

Le corps cellulaire peut donc, méme par la seule dispo- 
sition des conducteurs, modifier quantitativement le processus 
de conduction. Cette fonction d'ailleurs est partagée avec les 
dendrites. d 

Quel est le role de la substance de NissL dans les pro- 
cessus qui se passent dans le corps cellulaire? On a souvent 
considéré cette substance comme un réservoir d'énergie 
chimique destinée à la décharge cellulaire. A cette hypothèse 
GoLpscnemer et FLatAU ont opposé les résultats de leur 
expériences sur les effets de l’hyperthermie et sur l'action du 
nitrile malonique; ils concordent avec ceux obtenus par 
BaLLet et DutiL dans l’occlusion temporaire de l'aorte ab- 
dominale. Ces expériences montrent que la substance de NissL 
peut subir une grande réduction et une diffusion uniforme 
dans la cellule, sans que la fonction cellulaire en soil troublée. 
De cela à toute rigueur on ne peut pas déduire que la sub- 
stance de NissL ne soit en rien dans la décharge cellu- 
laire, mais seulement que sa distribution dans la cellule, et 
jusqu'à un certain point aussi sa quantité, sont indifférentes 
pour la fonction. Il faut d’ailleurs reconnaître quil n'y a pas 
une démonstration rigoureuse de cette supposée fonetion dyna- 
mogène de la substance de Nissr, à laquelle on pourrait 
indifféremment attribuer d'autres fonctions, par exemple une 
fonction trophique. 

On connaît déjà les phases différentes du processus de 
transmission: la sécrétion axonique sous la stimulation arrivée 
par laxone; la pénétration de cette sécrétion dans la cellule 
et les dendrites, où elle réagit avec les substances réceptives 
spécifiques; l’excitation des éléments conducteurs du neurone. 
Indépendamment des phénomènes d'addition latente, de faci- 
litation et d’'inhibition, dont le mécanisme est intimement lié 
à celui de la transmission, il est évident que, dans chaque 
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phase de ce processus, il peut arriver un dégagement ou une 
absorption d'énergie, qui fait varier la valeur dynamique de 
l’ébranlement nerveux. 

13. Le haut besoin d’oxygéne et de cizculation. Sans 
doute la plus grande partie de l’oxygène fixé par les centres 
doit etre employée dans des processus nutritifs et des échan- 
ges indépendants de’ l’activité fonctionnelle. Mais cela ne 
nous òte pas le droit de supposer qu'une partie, quoique 
minime, soit employée dans les échanges fonctionnels. Il faut 
d'autre part expliquer comment l’excitabilité des centres puisse 
augmenter dans l’asphyxie et diminuer par un excès d'oxygène. 
Dans ce but BerHE proposa son hypothèse de la substance 
concurrente, que nous avons déjà analysée et rejetée. Suivant 
notre hypothèse de la discontinuité et de la transmission 
chimique, on peut donner à ces faits une explication, qui 
adapte en soi quelques traits de l’hypothèse de BeTHE et en 
évite les défauts. 

Dans les centres nerveux, soit en état d’'évidente activité, 
soit en état d’apparent repos, doivent affluer sans cesse des 
stimulations subliminales, qui ne sont pas destinées à provo- 
quer des réactions motrices. Une grande quantité est apportée 
continuellement par les sens; d'autres ne sont que des effets 
collatéraux d’actions réflexes. Toutes ces stimulations provo- 
quent dans les terminaisons axoniques une sécrétion conti- 
nuelle de petites quantités de substances excitatrices, qui 
abaissent le seuil d’excitation des neurones. Si ces substances 
n'étaient pas détruites, neutralisées ou éliminées, il pourrait 
en résulter un état de surexcitation générale désordonnée et 
sans but. On ne peut pas penser à une élimination par la 
voie lymphatique ; la substance excitatrice devrait. parcourir 
des espaces considérables et rencontrer de nombreux neurones, 
tandis que son action doit étre strictement locale. Il faut done 
quelle soit neutralisée sur place, et que les produits de cette 
neutralisation soient éliminés, sans quoi ils détermineraient 
des troubles locaux de la pression osmotique. 

Supposons que la sécrétion spécifique des corps cellulai- 
res et des dendrites soit continuelle, et que les substances 
sécrétées tendent à se verser dans les espaces interneuroni- 
ques pour y neutraliser les sécrétions axoniques. En ce cas, 
le processus de combinaison, arrivant en dehors des neurones, 
n'exciterait pas les éléments conducteurs. De celte manière la 
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sécrétion cellulaire exerce, pareillement à la substance con- 
currente de BeTnHE, une action apaisante, opposée à celle 
excitante des sécrétions axoniques. Les stimulations sublimi- 
nales ne peuvent pas s'additionner si elles ne se suivent pas 
assez rapidement. La substance qui résulte de la combinaison 
des deux sécrétions antagonistes sera éloignée par la voie 
Iymphatique ou, plus vraisemblablement, décomposée sur place. 
Le protoplasme des éléments neurogliques est, peut-étre, 
chargé de ce travail d’épuration (40). 

Supposons aussi que la séerétion axonique puisse se 
former, sous l'action des ébranlements nerveux, mèéme sans 
le concours de l’oxygène, et que l’oxygène soit employé dans 
les centres pour produire la sécrétion cellulaire et pour 
détruire le produit de sa combinaison avec la séerétion axoni- 
que. Sil y a défaut d’oxygène, la sécrétion axonique ne sera 
plus neutralisée suffisamment, et l’excitabilité pourra s'accroître 
Jjusqu'à donner des convulsions. Si par contre l’oxygène est 
excessif, il facilite la formation de la séerétion cellulaire, 
qui envahit les espaces interneuroniques, y neutralise la 
sécrétion axonique et rend plus difficile, ou tout è fait 
impossible, l’excitation cellulaire, jusqu'à faire disparaître les 
réflexes. 

A un certain point de vue la sécrétion cellulaire joue 
done un ròle analogue à celui de la substance concurrente 
de Berne. Mais cette substance dans l’hypothèse de BernE 
tend toujours à s'opposer aux processus de conduction, tandis 
que la sécrétion cellulaire dans notre hypothèse est une sub- 
stance réceptive, sensibilisatrice de la cellule, et elle a une 
action apaisante seulement lorsqu’elle est excessive et sort 
de la cellule. A son tour l’oxygène, s'il est excessif, concourt 
à apaiser l'excitabilité, mais de toute fagon il est nécessaire 
A préparer la substance sensible de la cellule, sans laquelle 
il ny a pas de processus de transmission. 

14. La grande sensibilite à action des toxiques. On 
peut convenir entièrement avec BertHE que pour beaucoup de 
substances toxiques il n'y a quune différence quantitative 
d’activité sur les centres et sur les nerfs, et que si les nerfs 
sont moins sensibles, cela dépend de l'action protectrice des 
gaines, qui rendent le cylindraxe moins accessible. Cela est 
particulièerement évident pour les narcotiques, qui agissent 
non seulement sur toutes les parties des neurones, mais sur 
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tous les protoplasmes. Toutefois, Berne aussi le reconnail, il 
y a des actions spécifiques électives sur les centres. 

Les actions toxiques électives sur les centres peuvent 
etre mises en rapport avec les différentiations chimiques 
spécifiques des éléments centraux; d'un coté celles des ter- 
minaisons axoniques, de l’autre celle des cellules et des den- 
drites. Des deux còtés les toxiques peuvent déterminer un 
excès ou une paralysie de la formation de substances parti 
culières. La localisation exacte de ces électivités pour chaque 
toxique offre è la recherche une foule de problèmes spéciaux. 
On ne doit pas oublier qu'une méme substance peut exercer 
des actions différentes sur des parties chimiquement différen- 
ciées: et avoir ainsi non une, mais plusieurs affinités électives. 
Par conséquent les actions sur les cellules démontrées par 
LanGLEY (38) ne permettent pas d’exclure d'autres actions sur 
d’antres parties des neurones, particulièrement sur les termi 
naisons axoniques. "Pia 

15. L’ieceversibilité de la conduction. L'hypothèse d'une 
transmission interneuronique par contact ne suffit pas, comme 
justement Va fait remarquer BetHE, è expliquer l’irréversibilité 
de la conduction dans les centres. Si tout conducteur jouit 
d'une double conduction, le contact doit aussi suffire è des 
transmissions dans les deux sens opposés. Il faut donc ajouter 
quelque autre élément à la discontinuité pour avoir une 
explication suffisante. 

SnerrIineron admet la discontinuité, et il considère les 
limites superficielles des neurones comme des membranes 
dans le sens physique. Il explique l’irréversibilité par une 
perméabilité unilatérale des surfaces neuroniques pour certains 
ions, pareille è celle qu'on peut démontrer dans les parois 
intestinales. De cette facon il s'approche beaucoup de notre 
hypothèse d'une action chimique des terminaisons axoniques 
sur les neurones avec lesquels elles entrent en rapport. 

Dans notre hypothèse l'irréversibilité n’appartient qu'à la 
transmission; c'est un phénomène interneuronique. Elle est 
surabondamment expliquée par les divers changements de 
nature du processus de transmission, dans ses différentes phases. 
Le processus de conduction provoque dans les terminaisons 
axoniques un processus chimique de sécrétion, après on a 
une réaction de cette sécrétion avec la sécrétion cellulaire. 
et enfin cette réaction stimule les nouveaux éléments conduc- 
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teurs. Il suffirait quun seul des rapports entre les termes de 
cette série fùt irréversible pour expliquer l'impossibilité du 
passage &à rebours d'un courant nerveux; et vraisemblable- 
ment ils le sont tous. 

En faveur de la localisation interneuronique des causes 
de l'irréversibilité on peut encore citer l’observation suivante 
de STEINAcH: la variation négative se propage aussi bien du 
nerf périphérique à la racine postérieure, à travers le ganglion 
spinal, que dans le sens'contraire. Bien entendu ce fait ne 
plaide contre l’intervention de la cellule dans le phénomène 
de l'irréversibilité, que si l’on suppose que le courant nerveux 
passe par la cellule et non directement d'une branche à l’autre 
du prolongement. Dans tous les cas il nous confirme que 
l'irréversibilité est indépendante du processus de conduetion. 

16. La coozdination. L'hypothèse d’'après laquelle la 
cellule nerveuse est le siège de structures et d’activités 
physiologiques particulières, qui déterminent la coordination. 
des actions nerveuses, a été rudement combattue par LoEB (41). 
Il ne refuse pas seulement toute fonction particulière à la 
cellule, qui n'est quun segment de conducteur, mais aussi aux 
centres nerveux. Les effets des lésions de ces derniers, parti- 
culièrement évidents chez les animaux supérieurs, ne sont 
dus quà des interraptions de continuité protoplasmique, et, 
pour les expliquer, il n'est pas nécessaire de supposer dans 
les cellules d'autres propriétés que celles du protoplasme en 
général. Les nerfs et les cellules nerveuses ne sont enfin que 
des conducteurs plus sensibles et plus rapides que le proto- 
plasme indifférencié. 

Il ya du vrai dans cette thèse paradoxale de LoEB, mais 
elle est néanmoins excessive. Sans doute la coordination est, 
en grande partie, indépendante des propriétés internes des 
neurones; elle est plutòt en rapport avec leur morphologie 
externe et leurs connexions. Si on se représente les neuro- 
nes comme des purs conducteurs, cela n'empèche pas d'im- 
maginer qu'ils canalisent et distribuent de manières compli- 
quées les courants nerveux, en réalisant de la sorte des 
phénomènes de coordination. Toutefois, méme à ce point de 
vue, il faut faire des restrictions à la thèse de LoEB, en ce 
qui regarde Jes fonctions des centres. Si chez les méduses 
et les vers, malgré l’exportation des centres, certaines coor- 
dinations persistent, cela est dù à des éléments nerveux épars 


La fonction de la cellule nerseuse 45 


dans les tissus, où ils accomplissent une coordination locale. 
Mais à mesure que chez les animaux supérieurs le système 
nerveux va se centralisant, la coordination devient de plus en 
plus une fonction des centres (sans le devenir jamais totale- 
ment), parce que dans les centres, assemblés dans un espace 
relativement petit, les neurones peuvent contracter facilement 
les connexions les plus complexes et étendues. 

La coordination, d’ailleurs, a d'autres aspects en dehors 
de celui-ci simplement spatial. Par coordination on comprend 
l’établissement de rapports définis entre les réactions nerveu- 
ses non seulement par rapport à leur localisation, mais aussi 
au temps et à l’intensité. Or il ‘est évident, d'après ce que 
nous avons déjà exposé, que l’iniensité des courants nerveux 
ne doit pas étre référée seulement à la morphologie externe 
des neurones et à leurs connexions, mais aussi aux détails 
de structure interne et aux processus chimiques qui se pas- 
sent dans les neurones et entre les neurones. Au point de 
vue du temps, la coordination dépend d'un còté des distances 
«que les courants nerveux doivent parcourir, et par conséquent 
de la morphologie des neurones, et de l’'autre des vélocités 
locales des courants, des résistances qu'ils recontrent dans 
les articulations neuroniques, et enfin des modifications d’in- 
tensité qu'ils subissent dans les cellules. La coordination n'est 
donc pas un phénomène intracellulaire, ni méme un phéno- 
mène exclusivement central: la morphologie des neurones et 
leurs connexions ont en elle une valeur très grande, mais 
cette valeur n’est pas absolue, et les neurones ne peuvent 
pas étre considérés comme des conducteurs indifférents. 

17. La conscience. Les cellules nerveuses sont-elles le 
siége des processus conscients? Bien souvent psychologues 
et physiologistes, essayant de donner à leur pensée une veste 
anatomique, ont considéré les cellules nerveuses comme le 
sièége de sensations, d’images, de souvenirs. Aujourd'hui on 
peut rejeter d'une facon absolue l’hypothèse qu'un processus 
psychique quelconque, mème le plus simple, puisse se déve- 
lopper dans une seule cellule nerveuse. La loi de la projection 
des stimulations sensitives de la périphérie vers les centres, 
que CaysaL a appelée «loi de l’avalanche», et qui est une des 
plus sùres conquétes de la physiologie histologique, établit 
d'une facon incontestable que le moindre processus psychique, 
subjectivement inanalysable, doit correspondre à un processus 
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physiologique qui met en branle des riches pléiades d’élé- 
ments nerveux. 

Quel est maintenant le role de chaque neurone et de ses 
différentes parties dans ces processus ? 

En abordant la recherche d'un criterium objectif, anatomi- 
que, de la conscience, Tanzi (36) remarque avant tout que du 
còté subjectif la condition essentielle de la conscience est 
l’établissement de rapports définis entre les impressions diffé- 
rentes. Un état de conscience simple et isolé n'est pas conce- 
vable. La plus élémentaire des sensations nous apparaît clai- 
rement dans la conscience en tant qu'elle est opposée aux 
autres par des rapports définis de différence. Bref, il n'y a 
pas de conscience sans distinetion, et la clarté de la con- 
science est en raison de la distinetion. 

Si au point de vue subjectif la distinetion consciente 
requiert comme condition nécessaire l’établissement de rapports 
nombreux, exacts et constants entre les diverses sensations, 
au point de vue objectif les processus physiologiques, qui en 
sont la contre-partie objective, doivent posséder les mémes 
caractères de multiplicité, de précision et de constance. Par 
cela les stimulations externes doivent parvenir isolées au 
centre, et une fois arrivées, s'y superposer et y contracter les 
rapports les plus différents, mais toujours définis. Cette con- 
dition est réalisée dans l'écorce cérébrale, dans laquelle les 
fibres de projection répandent leurs branches terminales selon 
la loi de l’avalanche sur de larges champs en grande partie 
superposés, et permettent de cette fagon que les stimulations 
différentes et définies alent d'innombrables points de rencontre. 

Maintenant se présente une autre question: le siège de 
l'action mutuelle entre les stimulations spécifiques est-il intra- 
cellulaire ou bien extracellulaire? Si chaque terminaison axo- 
nique a des caractères spécifiques, qui symbolisent en quelque 
sorte les stimulations spécifiques externes qui les mettent en 
branle, lorsque plusieurs terminaisons différentes sont rappro- 
chées autour des neurones centraux, il peut arriver que cette 
sorte de conflit dynamique, qui est condition de la conscience, 
se passe entre les terminaisons axoniques, en dehors des 
neurones. On peut aussi penser que les excitations provo- 
quées par les différentes terminaisons sur les neurones cen- 
traux pénètrent indépendamment à l'intérieur de ceux-cì, et 
que le conflit dynamique arrive au dedans des cellules. Finale- 
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ment il est possible que ces processus, lun extraneuronique 
et l’autre intraneuronique, arrivent tous les deux, et qu'ils 
représentent le coté objectif de deux caractères fondamentaux 
des phénomènes de conscience. 

Ailleurs (35, 15) Jai exposé les arguments qui plaident 
en faveur de celte dernière hypothèse. L’action mutuelle entre 
les terminaisons axoniques peut correspondre au còté intel 
lectif de la conscience ; l’action finale sur les neurones cen- 
traux au còté affectif. En effet les connaissances et les états 
affectifs présentent des rapports différents avec la réalité ex- 
terne, et ils sont en quelque sorte indépendants. Les con- 
naissances dépendent rigoureusement des rapports objectifs, 
des caractères spécifiques des stimulations, des organes ré- 
cepteurs et des terminaisons axoniques qui les représentent 
dans l’écorce. Les états affectifs par contre varient en rapport 
A l’espèce, à l’individu, à l'àge, aux états physiologiques, è la 
nutrition, tous facteurs internes qu'on peut plus aisément se 
représenter comme liés aux caractères spécifiques et hérédi- 
taires des cellules. 

Il ya aussi une grande différence entre les connaissances 
et les états affectifs par rapport à l'action. Les connaissances 
pures ne sont pas actives; il faut qu’elles aient une tonalité 
affective pour qu’elles déterminent une action. Une connais- 
sance pure peut donc étre représentée par une action mutu- 
elle entre terminaisons axoniques, qui ne donne pas un ré- 
sultat positif, une stimulation qui puisse franchir le seuil 
des neurones autour desquels ce processus se déroule. Si par 
contre il y a un résultat positif, et les neurones sont excités, 
on a en méme temps un état affectif et une action. 

. Je ne puis pas méconnaître le caractère spéculatif de ces 
considérations. Toutefois elles ont un point d’appui solide : 
la spécificité des terminaisons axoniques. Sans elle on ne 
peut méme pas comprendre les processus sensitifs.. De la 
spécificité des terminaisons axoniques sort. comme consé- 
quence immédiate la possibilité d'une action mutuelle, com- 
plexe el régulière, qui peut très bien représenter le còté 
objectifde la conscience. La seconde partie de notre hypothèse, 
la participation de la cellule et sa correspondence aux états 
affectifs, a, naturellement, comme toute extension d'hypothèse, 
une base moins solide. 

18. La memoize. Les cellules nerveuses sont-elles le siège 
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de la fonction mnémonique? Avant d’aborder cette question, 
il faut préciser ce qu'on entend par mémoire, parce que 
souvent on l'a identifiée avec une de ses conditions objec- 
lives: à savoir la persistance de traces organiques laissées 
par les impressions antécédentes. 

Selon nous, la mémoire est un processus conscient, qui 
reproduit, d'une fagon plus ou moins sommaire, des processus 
conscients antécédents. Cette reproduction n'est pas due è 
la répétition des stimulations externes qui ont provoqué la 
première fois le processus conscient: elle surgit par voie 
d’association. Si l'on voit deux ou plusieurs fois un méme 
objet, sans le reconnaître, il y a conscience, mais non pas 
mémoire. Dans la reconnaissance l'image mnémonique est 
opposée à l'image actuelle des sens et comparée avec elle, 
mais elle en reste bien distinete. Le processus mnémonique 
est donc toujours un processus conscient, mais il est toujours 
aussi un processus associatif et représentatif. La persistance 
des traces organiques est une condition nécessaire à la mé- 
moire, mais pas une condition suffisante. Les phénomènes 
qu'on dit de «mémoire inconsciente», de qmémoire organique», 
de «mémoire héréditaire» sont dus à la persistance des effets 
organiques d'impressions externes, mais ce ne sont pas des 
phénomènes de mémoire. 

En admettant, d’après FLecHSsIG, une distinetion entre 
des centres perceptifs (de projection) et des centres repré- 
sentatifs (d'association), on doit admettre que les premiers 
sont le siège de processus conscients, mais non de mémoire. 
On fixe de cette facon une localisation macroscopique, massive, 
des processus mnémoniques. Pour établir maintenant des 
localisations plus subtiles, il faut, avant tout, considérer que 
les représentations, en tant que processus conscients, sont 
sujettes aux mémes conditions et à la mèéme loi de locali- 
sation que les états de conscience en général. Le moindre 
processus représentatif doit engager une pléiade très riche de 
neurones répandus dans des territoires corticaux d’extension 
macroscopique. Les neurones des diverses pléiades sont entre- 
mélés non seulement, mais chaque neurone peut appartenir - 
en méme temps à des pléiades différentes, qui correspondent 
à des images représentatives différentes. Plusieurs obser- 
vations de pathologie cérébrale nous montrent, en effet, que 
la mort d'éléments nerveux isolés n'a pas comme conséquence 
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l'effacement d’aucune image. Si de nombreux éléments sont 
détruits, on a une insuffisance relative qui frappe en bloc 
toute un large catégorie d’images. Dans les cas les plus 
graves l’insuffisance devient absolue, les images disparaissent ; 
et celles qui se perdent le plus vite sont les images moins 
habituelles, vraisemblablement liées à des pléiades moins riches. 

Le processus d’évocation des souvenirs implique l'ac- 
tivité de «voies neuroniques», et par cela de neurones tout 
entiers. La formation, la fixation d'un souvenir, implique 
l’établissement de nouvelles connexions, ou du moins la 
mise en activité de connexions prédisposées, mais inactives, 
qui, par l’activité, subissent des modifications minimes, de 
minimes ajustements mutuels. Il est donc vraisemblable que 
la fixation de nouveaux souvenirs soit liée à des modi- 
fications imperceptibles des branches dendriliques et axoni- 
ques, et non des cellules. Le raffermissement d’une associa- 
tion peut dépendre d'un rapprochement, d'une plus intime 
connexion entre les terminaisons axoniques et les surfaces 
dendritiques et cellulaires (Tanzi), ou bien d'un accroissement 
de nouvelles ramifications axoniques (CAJaL), ou enfin d'un 
raffermissement des connexions préexistentes (SCHIEFFERDECKER). 
Ces divers mécanismes ne s’'excluent pas mutuellement; ils 
établissent tous une étroite correspondance entre les proces- 
sus du développement embryonnaire régi par l'hérédité et 
ceux du perfectionnement individuel dus à l’exercice. 

19. La fonction trophique. Que la cellule nerveuse soit 
le centre trophique de tous ses prolongements on l'a admis 
généralement presque sans contredit depuis les études de 
Watcer. Strictement liées à la fonction trophique sont aussi 
la fonction génétique et la fonction régénérative. His reconnut 
dans le corps cellulaire le centre générateur de tous les pro- 
longements, y compris les cylindraxes des plus longues fibres, 
centrales et périphériques. Les observations de GinTHER et 
Scnòn, et surtout celles de WALLER, ont démontré que la 
«partie dun nerf coupé, qui reste en connexion avec les cel- 
lules, ne dégénère pas, et qu@elle seule peut donner lieu à un 
processus de régénération. La théorie du neurone, qui consi- 
dère le corps cellulaire avec tous ses prolongements comme 
une unité cellulaire, a éclairci tous ces faits en les reliant 
aux lois de la vie des organismes unicellulaires. Dans chaque 
cellule le noyau exerce sur le protoplasme une action trophique 
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indispensable. Une partie de protoplasme, séparée du noyau, 
périt dans un court délai, tandis que la partie de la. cellule 
qui conserve le noyau peut régénérer le protcplasme exporté. 

La fonction trophique de la cellule nerveuse a été admise 
presque sans controverse. Mais dans ces derniers temps BETHE, 
empressé d’'ébranler tous les principes traditionnels de la 
neurologie, a essayé de la mettre en doute en s'appuyant sur 
les faits suivants. L'excitation électrique du bout périphérique 
d’un nerf coupé n’arréte ni ne retarde la dégénérescence, elle 
la hate plutòt. Une légère compression, telle quÈelle n’òte pas 
aux fibres leur conductibilité, peut néanmoins déterminer la 
dégénérescence. Les vapeurs d’ammoniaque suspendent la 
conductibilité des fibres sans léser leur intégrité anatomique 
ni provoquer la dégénérescence secondaire. Or tout cela dé- 
montre seulement que l'action trophique et l’activité fonction- 
nelle de conduction sont deux phénomènes divers. On savait 
bien cela depuis Water, car dans les fibres périphériques 
sensitives l'action trophique et le courant fonctionnel, mar- 
chant dans les deux sens contraires, ne peuvent pas éètre 
identiques. Il y a d’ailleurs des observations cliniques et ana- 
tomiques de paralysie par compression qui n’était pas associée 
à dégénérescence wallerienne. 

La théorie génétique de His a été combattue avec achar- 
nement par les nombreux partisans de l'origine pluricellulaire 
de la fibre nerveuse périphérique. Aujourd'hui cette question 
est décidément tranchée. Les observations embryologiques de 
Casar, de LenHossék, de Ké6LLIKER, et surtout les belles ex- 
périences de Harrison (42), mettent hors de doute l'origine 
centrales des cylindraxes des fibres périphériques et leur 
indépendance génétique des cellules des gaines de ScHwann. 

Dernièrement FraGNniTo a non seulement défendu l'opi- 
nion d'une origine pluricellulaire des fibres, mais il a affirmé 
que la cellule mème naît d'un syneytium, dont un seul noyau 
persiste, tandis que les autres se dissolvent en formant toute 
sorle d’organes neuroniques, des corps de Nissr et des fibril- . 
les, des axones et des dendrites. Cette opinion, fruit  d’obser- 
vations faites à l'aide de méthodes peu adaptées au but et 
interprétées avec une excessive liberté d’esprit, est en contra- 
diction avec les résultats concordants de l'application des 
meilleures méthodes: elle ne peut espérer aucune suite. 

Contre la doctrine de la régénération continue, par crois- 
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sance du bout central, BerHE a remis en honneur celle de la 
régénération autogène et discontinue par les cellules de 
Scawann. Mais les observations directes de PerRoNcITO (43) 
et de Cayat (31) faites à l’aide de la méthode de CaAsat, qui 
révèle d'une manière exquise les cylindraxes les plus subtils, 
démontrent d'une fagon décisive la naissance des nouveaux 
cylindraxes des bouts centraux des fibres coupées. De mon 
còté, je crois avoir démontré, avec des expériences décisives, 
que sì l'on dote toute source cellulaire des fibres myéliniques, 
en exportant la moelle épinière et les ganglions spinaux, on 
n'a pas la moindre trace de régénération autogène dans les 
nerfs périphériques (44). 

x 


Nous avons passé en revue toutes les fonctions centrales 
attribuées aux cellules nerveuses. En nous appuyant sur les 
meilleures données de l’observation, après avoir discuté les 
hypothèses anciennes et nouvelles et les arguments de la 
critique, nous avons à notre tour esquissé un essai d’expli- 
cation hypothétique des fonctions centrales. Nous avons dù 
décharger les cellules de la plus grande partie de ce lourd 
fardeau physiologique qu'on leur avait imposé. Toutefois 
nous avons reconnu que l’effort démolisseur, qui veut Oter è 
ces organes toute valeur fonctionnelle, n’atteint pas toujours 
son but. 

Voici nos conclusions: ; 

1. Les voies nerveuses, chez les vertébrés, sont discon- 
tinues. Elles sont constituées par des chaînes de neurones 
Les neurones sont en rapport entr'eux par contiguité. 

2. La propagation des ébranlements nerveux arrive au 
moyen de deux sortes de processus: processus de conduction 
(intraneuroniques) et processus de fransmission (interneuro- 
niques). 

3. Le processus de conduction a des organes différenciés : 
les neurofibrilles, qui ne sortent pas des neurones. La con- 
duction est indifférente dans les deux sens. 

4. Le processus de transmission consiste en une action 
chimique des terminaisons axoniques sur les cellules et les den- 
drites. Tous ces organes possèdent des séerétions spécifiques 
(ScHEFFERDECKER). L’ébranlement nerveux, en atrivant è la 
Terminaison axonique, en provoque la séerétion spécifique 
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Cette sécrétion se répand tout autour et envahit les COrps 
cellulaires ou les dendrites, avec lesquels la terminaison axo- 
nique est en rapport, et y réagit avec les sécrétions spéci- 
fiques (substances réceptives de LaneLEY). Cette réaction excite 
la substance conductrice et provoque un nouveau processus 
de conduction. Le processus de transmission est irréversible. 

D. Le ralentissement de la propagation des ébranlements 
nerveux dans les centres est dù au processus de transmission. 

6. La sécrétion axonique emploie quelque temps à agir 
et à s'effacer; cela nous explique la prolongation de la dé- 
charge au delà de la stimulation, la possibilité d'une addition 
de stimulations successives ou simultanées, et, en partie, le 
{onus. | 

7. Lorsque plusieurs terminaisons axoniques, apparte- 
nant à des neurones de diverse sorte, et douées de sécré- 
tions spécifiques différentes, affluent autour d'un méme neurone, 
leurs actions peuvent se renforcer ou s'entraver mutuellement, 
donnant lieu aux phénomènes de facilitation ou d’inhibition 
(SCHIEFFERDECKER). 

8. Les épines des dendrites sont un organe plasmatique 
(Cayar). Elles sensibilisent la surface neuronique dont  elles 
augmentent l’étendue. Elles se rétractent par les stimulations, 
s'épanouissent à l'état de repos. Cela peut expliquer la phase 
réfractaire dans ses formes les plus courtes. Les phases ré- 
fractaires plus longues, qui se manifestent dans les mouve- 
ments rythmiques ou alternatifs, sont dues à des phénomènes 
d'inbibition. 

9. Le rythme des réactions motrices dépend surtout des 
phénomènes d’addition, d'inhibition et de phase réfractaire. 

10. La fatigue est provoquée par les produits toxiques du 
iravail des organes nerveux et non nerveux. Sa localisation 
neuronique varie vraisemblablement d’après l'électivité des 
diverses substances toxiques envers les substances spécifiques 
des neurones, surtout des terminaisons axoniques, des corps 
cellulaires et des dendrites. 

II. Les substances toxiques d'origine externe présentent 
des électivités pareilles. i 

12. L'épuisement est un phénomène local, dù è la consom- 
mation de matériaux chimiques. Les organes plus prompte- 
ment épuisables sont les terminaisons axoniques. Leur épui- 
sement suspend l’activité des voies nerveuses intéressées. 
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Le neurone moteur direct est relativement inépuisable (SHER- 
rINGTON) L’épuisement des terminaisons axoniques permel 
aux diverses voies réflexes de se succéder tour à tour dans 
l’emploi de la voie finale commune (SHERRINGTON). 

13. Le sommeil est dù vraisemblablement à une action 
chimique des produits du travail physiologique, pareillement 
à la fatigue. Il est probable que les épines dendritiques dans 
le sommeil soient épanouies. i 

14. La sécrétion des terminaisons axoniques est provoquée 
seulement par les ébranlements nerveux propagés par les 
fibrilles de l’axone. Celle du corps cellulaire et des dendrites 
est continuelle. Dans l’état de repos, celle-ci sort de la cellule, 
envahit les espaces interneuroniques, y neutralise toute trace 
de séerétion axonique, et détermine ainsi une élévation du 
seuil d’excitabilité. Voilà la cause de l’engourdissement des 
centres nerveux après le sommeil. 

15. Le haut besoin d’oxygène des centres nerveux est en 
grande partie indépendant de l’activité fonctionnelle. L'oxy- 
gène est employé dans la production des sécrétions spéci- 
fiques des corps cellulaires et des dendrites, et dans la destruc- 
tion des produits de leur combinaison avec les sécrétions 
axoniques. Cette destruction est, peut-ètre, accomplie par la 
neuroglie. Le défaut d’oxygène empéche la neutralisation de 
la sécrétion axonique et détermine comme conséquence une 
augmentation progressive de l’excitabilité. L'excès d'oxygène 
augmente la sécrétion cellulaire et déprime l'excitabilité. 

16. Si dans le cours d'une voie de conduction il y a une 
multiplication de fibrilles par division, en augmentant le sub- 
stratum conducteur, la quantité totale du processus de con- 
duction augmente aussi. Si par contre les fibrilles convergent 
et diminuent en nombre, le processus de conduetion devient 
“plus intense en chaque fibrille par addition des ébranlements 
apportés en elle par plusieurs fibrilles. 

17. Le corps cellulaire est sans doute un organe con- 
ducteur, puisqu’il est abondamment traversé par les éléments 
conducteurs. 

18. Le corps cellulaire est presque toujours un réducteur 
des lignes de conduction qui aboutissent & l’axone (SHERRING- 
TON) Toutefois cette réduction est bien souvent précédée par 
une augmentation considérable des lignes de conduction. Par 
cela le corps cellulaire, meme s'il n'est le siège que de pro- 
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cessus de conduction, doit modifier l’intensité de l’ébranlement 
nerveux (voir la conclusion 16), et dans des cas extrèmes il 
peut rendre maximale toute réaction. 

19. Dans chaque phase du processus de transmission 
d'un neurone à l'autre, un dégagement ou une absorption 
d’énergie peut avoir lieu, et par conséquent une variation en 
plus ou en moins dans l’intensité de l’ébranlement nerveux. 

“20. Le corps cellulaire est un organe récepteur des stimu- 
lations, au méme titre des dendrites. 

21. La coordination, en tant qu’elle résulte des dispositions 
morphologiques et des connexions neuroniques périphériques, 
centrales et intercentrales, est une fonction de tout le système 
nerveux, mais surtout des centres. Les corps cellulaires dans 
les phénomènes de coordination ont non seulement le ròle de 
conducteurs, mais aussi celui de modificateurs de l’intensité 
des ébranlements nerveux. 

22. Vraisemblablement l'action mutuelle entre les termi- 
naisons axoniques dans l’écorce cérébrale est le correspondant 
objectif d’états de conscience. Il est possible aussi. que ces 
processus interaxoniques correspondent seulement aux états 
intellectifs, et que les états affectifs soient liés à des  pro- 
cessus intracellulaires. 

23. Le siège de la mémoire est plus limité. que celui de 
la conscience. La mémoire est une fonction des centres asso- 
ciatifs, représentatifs. L’'établissement et perfectionnement des 
associations mnémoniques est dù à des modifications adapta- 
tives minimes des articulations neuroniques (Tanzi, CAJAL, 
SCHIEFFERDECKER). 

24. Le corps cellulaire est le centre trophique, génétique, 
régénératif du neurone. Ces propriétés lui sont conférées par 
la présence du noyau. De toutes les propriétés attribuées au 
corps cellulaire, ces dernières seulement. sont démontrées par, 
des expériences incontestables. Tout le reste n'est qu'hypothèse. 
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Lokalisationsprinzipien in der Aphasiefrage. 


Von Prof. C. v. MONAKOW (Zîirich). 


Die Frage nach der Lokalisation der Aphasie wurde bekannt- 
lich in den letzten Jahren, nachdem die Richtigkeit unserer 
bisherigen Anschauungen in Zweifel gezogen worden, ist 
(P. MARIE u. A.), von neuem und unter Heranziehung nahezu 
des gesamten in der Fachliteratur niedergelegten Beobach- 
tungsmaterials eingehend diskutiert und revidiert.* 

Das Ergebnis dieser Diskussion war kein véllig befriedi- 
gendes. Ein anatomisch-klinischer Beweis, dass bei Rechts- 
hindern durch Zerstòrung, sei es der Brocaschen Region, sei 
es der «denticuliren Zone (P. MARIE)», sei es einer anderen, 
enger begrenzten Partie der linken Grosshirnhemisphàre, 
eine motorische Aphasie als Dauwezsymptom (im Prinzip), 
unter allen Umstinden erzeugt werden mtsse, ist bis jetzt 
nicht erbracht worden. 

Angesichts. dieser Sachlage missen sich jedem nicht 
voreingenommenen und plypsiologisch denkenden Forscher 
Zweifel aufdringen, ob die bisher in der Lokalisation der 
Aphasie iblichen Zragestellungen richtige und ausreichende 
seien, resp. ob wir iberhaupt weiter kommen, wenn wir uns 
ausschliesslich mit der Frage befassen, welchen Sitz ein Herd 
im Grosshirn haben miisse, um eine bestimmte klinische Form 
der Aphasie zu erzeugen, und Storung welcher Sprachkompo- 
nenten fiir eine bestimmte Aphasieform charakteristisch sei. 

Diese Fragestellung ist eine viel zu enge. Wir sind in 
der Aphasiefrage an einem Punkte angelangt, von dem «aus 
ein wesentlicher Fortschritt nur dann erreicht werden kann, 
wenn wir tiefer in der experimentellen Physiologie und Ana- 
tomie des Grosshirns schòpfen. Vor allen Dingen muss hier 
gegeniber dem bisher iibermissig eròrterten 6rtlichen Moment, 
das zeitliche hervorgehoben werden. 


* Neurol. Congress in Amsterdam 1907. (A. Pick, v. MonAKOW, 
HEILBRENNER, LIEPMANN u. A.) Verhandlungen der soc. de Neurologie 
in Paris 1908. (P. MARIE, DESERINE u. A.) 
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Die Fragestellung muss zunéchst dahin erweitert werden, 
ob es sich bei der aphasischen Sprachstorung iberbaupt um 
Erscheinungen handelt, denen bei halb- oder beiderseitiger, 
6rtlich begrenzier Làsion im Cortex ein im Princip residudzez 
Charakter zukommt, resp. ob in Fàillen, wo motorische Apha- 
sie nach einer òrtlichen Lision als stabiles Symptom zurick- 
bleibt, nicht ausnahmslos noch andere, mit dem Herd nur 
indirekt in Zusammenhang stehende Momente (Natur des 
pathologischen Prozesses, dynamische Momente etc.) eine 
wesentliche Rolle spielen. Wissen wir doch aus der experi- 
mentellen Physiologie, dass selbst beiderseitige, éz/lich enger 
begtenzite Exstirpationen im Gebiete der sogen. motorischen 
oder der Sinnessphiren Dawerfolgen nur mit Bezug auf ganz 
elementare Funktionen haben (perceptive, ataktische Stòrun- 
gen u. dgl.), nicht aber in Bezug auf Funktionen hé6herer 
Wertigkeit, wie z. B. Stòrung des Intellektes, der ràumlichen 
Orientierung, des Ausdruckes, des Handelns iberhaupt, ob- 
schon nach totaler beiderseitiger Zerstòrung. einer Sinnes- 
sphàre (z. B. Sehsphàre) die Orientierung mittels des betreffenden 
Sinnes eine schwere Einbusse erleidet. Storungen der rium- 
lichen Orientierung, des Handelns und des Ausdruckes treten 
zwar, zumal nach beiderseitigen Verletzungen bestimmter 
corticaler Felder gesetzmissig auf, es handelt sich hier aber 
nach H. Muxk, GoLtz, HirziG u. A. nur um coztibezgelende, 
nach Tagen oder Wochen sich vòllig ausgleichende Reaktions- 
erscheinungen (sog. Seelenblindheit und Seelentaubheit). 

Die héaufige Erfahrung, dass nach Zerstorung òrtlich be- 
grenzter Rindenabschnitte zahlreiche mit einer gewissen 
Gesetzmissigkeit iz2ifia/ auftretende Funktionsstòorungen nach 
kurzem Bestand sich véllig verlieren, wihrend andere stabil 
bleiben, hat seit Jahren zu einer prinzipiellen Trennung der 
typischen éOrtlichen zerebralen Lisionsfolgen in fempozare 
(initiale) und zesidudze gefilhrt (GoLrz, Luciani, TonnINI u. A.). 

Eine neue aufmerksame Durchsicht der Aphasieliteratur 
(auch der neuesten), vor Allem aber zahlreiche eigene Be- 
obachtungen haben nun den Vortragenden belehrt, dass die 
vezschiedenen Fotmen dex Aphasie in ihrer iblichen klini- 
schen Abgrenzung (Stòrung der expressiven oder perzepliven 
Wortfolge, zumal in Verbindung mit Stòrung des sog. inneren 
Wortes und der Asemie), wenn sie lediglich 6e/lichen d. h. 
celn anatomischen Momenten ihren Ursprung verdanken 
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(z. B. traumat. Fàlle), Symptomkomplexe darstellen, deren 
hoherwertige Bestandteile 72 Pzinzip nur als fempordze zu 
betrachten sind. Sfabi/ werden die Aphasiesymptome nuz 
durch begleitende pathologische ode andexweitige unauf- 
geklcdete individuelle Momente, die als solche mit der Ort- 
lichkeit nur wenig zu tun haben. 

Die Aphasie ware nun nach Meinung des Vortragenden 
den nach experimentellen Eingriffen an der Grosshirnoberfliche 
bei Fieren zu beobachtenden Orientierungs-, resp asymbolischen 
und apraktischen Stòrungen (Seelenblindheit, Seelentaubheit), 
an die Seite zu stellen, sie wdre als eine komplizierte, in: 
Prinzip tempozdize Reaktionserscheinung (ihnlich wie z. B. 
die exp. Seelenblindheit) aufzufassen. 

Mit dieser 'Betrachtungsweise soll indessen nicht aus- 
gedriekt sein, dass Zerstòrung bestimmter Windungsgruppen 
innerhalb der Aphasieregion des Menschen, residuàre Symp- 
tome (rohere Einzelkomponenten aphasischer Stòrung) iber- 
haupt nicht zur Folge haben missen. Residuàre sprachliche 
Symptome solcher Art (notwendige Folgen einer Zerstòrung 
im Bereich der Aphasieregion) sind aber bis jetzt, mangels 
eines genigenden d. h. reinen Materials (z. B. traumatische 
Fille) noch nicht in befriedigender Weise abgegrenzt worden* 
und wiren kinftig néher zu studieren. 

Das Symptomenbild sowohl der Brocaschen als der sensori- 
schen Aphasie (WeRrxickE) kann nach den bisherigen klinisch- 
anatomischen Frfahrungen zweifellos durch ziemlich variable, 
aber — als Dauezstézung — immerhin meist innerhalb des 
grossen, die syloische Gxube umgebenden Windungsgebietes 
(F,, vordere Partie der Insula, Operculum, resp. T,, HescuLs 
Windung, resp. hintere Partie der Insel, Gyrus angularis etc.), 
event. sogar ilber dieses hinaus, nach der Tiefe (lentikulàre 
Zone) gelegene Herde (in der linken Hemisphére) hervorge- 
bracht werden. 

Als die Prédilektionsstelle firr das Zustandekommen der 
motozischen Aphasie (gleichgiltig welcher Spezialform) ist 
unter Bericksichtigung der Methode der kleinsten Herde, auch 
nach Ansicht des Vortragenden, die pazs opezeulazis von N, 
und der Zentralwindungen (vordere Aphasieregion von v. Mona- 


* Vgl. hierùber y, Monakow, Aphasiae u. Apraxie. Int. Neurol. 
Congr. Amsterdam 1907. u. Ergebn. der Physiol. M. v. Asher u. Spiro 1907. 
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kow), und diejenige fiir die servsozische die Regio tempo- 
ralis (T,, Gyrus angularis; hintere Aphasieregion) links zu 
bezeichnen. Der Betrachtungsweise von Marie, MouTIER u.A., 
dass die Regio Broca mit der Brocaschen Aphasie nichts zu 
tun habe, kann sich Vortragender nicht anschliessen, auch 
kann er nicht zugeben, dass Zerstorung des linken Vorder- 
hirnganglions nofwendig dauernde sog. subcortic. mot. Aphasie, 
resp. corticale «Anarthrie» von P. Marie zur Folge haben muss. 
Nach schwerer Becintrichtigung der vorderen Aphasieregion 
bei Rechtshindern kommt es in erster Linie zu einer Auf- 
hebung der Wozfcoordination (Wozfataxie, nicht Lautataxie), 
nicht aber mofwerdig zu einer dauernden Desorganisation des 
«inneren» Wortes. Motorische Aphasie im soeben angedeuteten 
Sinne stellt sich allerdings umso leichter und in umso hò- 
herem Grade ein, je tiefer ein Herd in jener Oberflichenpartie 
in die Stabkranzregion (auch Regio lenticularis) ibergreift, 
resp. je mehr das Gesamtigebiet dex beiden vordezen Aste 
der Art. Foss. Sylvii beeintrachtigt wird. 

Nach der Betrachtungsweise des Vortragenden muss in 
derartigen Fillen die Ursache fir das «Nichtsprechen kònnen» 
weniger darin gesucht werden, dass in der fraglichen Rinden- 
partie eine «Werkstitte fiir die Erzeugung der Worte und 
Laute» oder ein «cortikales Zentrum fir die Sprache» zerstòrt 
worden ist, als darin, dass durch einen Herd im I. F, und Um- 
gebung ein ausgedelnter, iberaus weitschichtig gebauter, wezl 
liber die eigentliche Sprachzegion hinausreichender und 
eigentlich in allen Rindenabschnitten (beider Hemisphéren) 
wurzelnder Ezzegungokzeis (nicht nu im anatomischen 
Sinne) unterbrochen wird. Lision des Operculargebietes hebt 
die wechselwirkende ‘itigkeit im Bereiche des soeben er- 
wihnten ausgedehnten Erregungskreises deshalb leicht auf, 
weil insbesondere in jenem Gebiete die Foci fir die Lautsy- 
nergien und die diese Foci unmittelbaz antzeibenden ander- 
weitigen anatomischen Bestandteile reich vertreten sind. Diese 
der mindlichen Realisation der Worte dienenden Foci und 
deren Triebràder (in der Nachbarschaft der Foci) bilden aber 
nur einen winzigen Bruchteil der fir den Aufbau des sprach- 
lichen Ausdruckes notwendigen anatomischen Bestandteile. Die 
aussethalb dex eigentl. Aphasiezegion liegenden Coxtexpaè- 
tien sind bei jeder aphasischen Sprachstòrung, wenn auch 
in einem ganz anderen Sinne als jene, an der Erzeugung 
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des typischen aphas. Symptomenbildes in weitgehender Weise 
passiv mitbeteiligt. 

Ein engerer gesetzmissiger Zusammenhang zwischen 
Umfang und niherem anatomischen Sitz des Herdes inner- 
halb der Aphasieregion einerseits und der niéheren Gruppie- 
rung der Einzelsymptome, sei es im Sinne der motorischen 
oder der sensorischen Aphasie andererseits, ist bis jetzt uner- 
wiesen. Sicher liegt zwischen der in der Aphasieregion sitzenden 
anatomischen Lision, welche eine notwendige Bedingung fir 
das Zustandekommen einer dazeznden motorischen oder sen- 
sorischen Aphasie darstelt (daher auch wichtige anatomische 
Bestandteile fir den Ablauf der Sprache enthalten muss) — 
und der Gruppierung von motorisch- und am sensorisch-apha- 
sischen Einzelsymptomen ein gewisses celwas», was wiz noch 
nicht kennen : komplizierte (nicht direkt anatomisch bedingte, 
Storungen dynamischez Natur (Hemmung des Erregungsab- 
laufes, konsekutive falsche Verschmelzungen und Erregungen 
und dgl.), aus denen sich bisweilen wohlgegliederte, funktionelle 
Fragmente der Sprache abspalten lassen. Dieses gewisse 
unbekannte «etwas», welches zwischen die anaiom. Unter- 
brechung, resp. die Zerstorung tektonischer Elemente und den 
im Prinzip tempozdten Funktionsausfall sich hineinschiebt, 
hat der Vortragende als Diaschisis bezeichnet. 

Er denkt sich diese Spaltung der Funktion pathologisch- 
mechanisch in der Weise hervorgebracht, dass die in ihrer 
Kontinuitàt unterbrochenen Fasern, resp. Nervenzellenkomplexe, 
an ibren natirlichen Angriffspunkten im Cortex, auch in der 
andezen Hemisphére, ferner in den infracortikalen Gebieten, 
eine passive, shockartige Hemmung (Diaschisis) bewirken, wo- 
durch weifeze, mit dem anatomisch untezbrochenen Etre 
gungsbogen nicht in divektex Kontinuitàt stehende Nezsen- 
zellen verbinde sehr verschiedener. physiologischer  Dig- 
nitit — als «ieiltràger der Funktion» temporàr zum Aus- 
scheiden gelangen. Es handelt sich hier im Prinzip um einen 
ganz shnlichen Vorgang, wie bei der halbseitigen Schàdigung 
notorisch spinale? Reflexe in Folge halbseitig auf das Gross- 
hirn begrenzter Herde (Aufhebung des Patellarreflexes im 
gegenseitigen Bein bei capsulirer Hirnblutung usw.) Von 
diesem Gesichtspunkte aus lisst sich, je nach der Verlaufs- 
richtung der in der Aphasieregion unterbrochenen Fasern und 
je nach Lage und physiologischer Bedeutung der in den Zu- 
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stand jener passicen Funktionshemmung (Diaschisis) gelan- 
genden Hirnteile eine associative, commissutale und coztico- 
bulbaze Diaschisis unterscheiden. 

Kurz zusammengefasst lautet die Betrachtungsweise des 
Vortragenden bezigglich der Lokalisation der mofozischen 
Aphasie wie folgt : 

Es gibt einen relativ gut abgegrenzten Windungsbezirk 
in der linken Hemisphére, dessen Lésion (Zirkulationsabsper- 
rung, akute Kompression, encephalitische Prozesse, mechanische 
Zerstorung usw.) die spontane Sprache sowohl mit Bezug 
auf den miindlichen als den schriftlichen Ausdruck aufhebt, 
ohne dass dabei die perzeptive Seite der Sprache nennens- 
wert gestort wird, kurz mofozische Aphasie erzeugt; dieser 
Windungsbezirk entspricht in der Hauptsache der dritten 1 
Stirnwindung, der vorderen Partie der Insel und dem Oper- 
culum Rol. und schliesst in seine Mitte (Operculum Rol, 
und Brocasche Windung) die zahlreichen Focìi fur die Inner- 
vation der Laulsynergien. Plòtzlich auftretende Làsion dieses 


Rindengebietes hebt die Spontansprache gewòhnlich nur 


tempozdz (im Prinzip) auf Eine fempozàze, durch Diaschi- 
sis bewirkte (wenn auch event. nur wenige Stunden, Tage oder 
Wochen dauernde) motorische Aphasie stellt nun allerdings 
bei ausgedehnter und namentlich  plòtzlich eintretender Be- 
eintràchtigung in jener Windungsgruppe links (bei Rechtshàn- 
dern) eine gesetzmdassige Ezscheinung dar. Die mannigfal- 
tig sich erstreckende Diaschisiswirkung wird aber gewéhnlich 
(bei nicht komplizierten Fillen) iberwunden (Heilung). Eine 
eigentliche Neuerlernung der Sprache (vicariterendes Eintreten 
anderer Cortexteile) findet dabei indessen nicht statt, obwohl 
funktionelfe Kompensation innerhalb enger Grenzen méglich 
ist. Es handelt sich hier vielmehr um Wiederaufnahme der 
Funktion seitens nervòser Apparate, die in ihrer Tatigkeil 
durch Diaschisis erlahmt waren. 

Die verschiedenen auch niederwertigen physiologischen, 
Komponenten der Sprache sind zweifellos in beiden Hemi- 
sphéiren und in ausgedehnten Rindenstrecken so èeich und 
mannigfaltig vepedsentiezt, dass die motorische Aphasie- 
region fir den Gebrauch der Sprache grésstenteils. entbehr- 
lich sein kann. In der mot. Aphasieregion finden sich off'en- 
bar nur einige, wenige, uns anatomisch und physiologisch 
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nicht nàher bekannte, aber immerhin wichtige Komponenten 
der Sprache («Knotenpunkte»). 

Die fragliche Rindenpartie, ohne deren Mitbeeintràch- 
ligung es indessen wohl kaum oder nur selten eine stabile 
motorische Aphasie gibt, ist als mofozische Aphasievegion 
(primàre, sekundire Region) und nicht wie bisher als m20t0- 
cisches Sprachzenteum zu bezeichnen. Uber den eigentlichen 
Sitz und Organisation der «Sprachzentren» wissen wir so gut wie 
nichts. Wir werden in der nàchsten Zukunft unsere Forschungs- 
titigkeit der Erforschung der Lokalisation der Aphasie, nach 
vorausgehender rationeller physiologischer Zergliederung der 
Komponenten der motorischen Aphasie, zuwenden. 

Die heute noch ganz problematische Lokalisation der 
Sptache wird uns sicher noch auf Jahrzehnte hinaus véllig 
fremd bleiben. 
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On the Interpretation of Aphasia. 


By F. X. DERCUM, M. D., Professor of Nervous and Mental Diseases, 

Jefferson Medical College of Philadelphia, Neurologist to the Phila- 

delphia Hospital, Membre Correspondant Étranger de la Société de 
Neurologie de Paris. 


GENERAL “CONSIDERATIONS. 


The novel and revolutionary views of Pierre MARIE, the 
vigorous defence of the classic theories by DEJERINE, the note- 
worthy revisions of the subject by MouriER and by von Mona- 
kow and the brilliant discussion before the Neurological So- 
ciety of Paris have aroused a keen interest in aphasia and 
have given an especial zest to its study. Like others I have 
studied anew the material at my disposal and have endeavored 
to throw aside, as far as possible, previously acquired impres- 
sions and beliefs. The interpretation of aphasia is most impor- 
tant as this affects vitally our conceptions of cerebral function 
in its entirety. That which follows presents in brief the point 
of view at which I have arrived. The cases used in illustration 
are of course cited merely in outline. 

Whatever view we may be disposed to take with regard 
lo the nature of aphasia, whether we accept the older or classic 
view that aphasia consists of two primarily and essen- 
tially different elements, sensory and motor, or whether we 
hold with Marie that aphasia is a unity, the essential charac- 
teristie of which is an impairment of the faculty of speech 
comprehension, it will serve the purposes of an analytical 
study best if we begin with general considerations. Clearly 
our first task is to consider the feature, if any, common to 
all forms of aphasia. That such a feature exists is practically 
admitted by all writers. If we begin with an analysis of so- 
called motor or Broca's aphasia, we find, of course, first, a 
loss or impairment of the power of speaking, but also in ad- 
dition an impairment of the power of comprehending speech 
both spoken and written. I need only cite the well known 
position of such staunch exponents of the classic view as 
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DeserinE as to the existence of alexia and of TuHomas and 
Roux as to the failure of the comprehension of spoken speech. 

Deserine tells us that in true cortical motor aphasia or 
Broca's aphasia, mental reading is always affected, that the 
patient reads but without comprebending what he reads, and 
that the sight of a word does not evoke a corresponding idea 
in the patients mind. As regards the comprehension of spo- 
ken speech, Deserine tells us also that the functioning of the 
auditory images is not absolutely perfect; that if the exam- 
iner speaks a little rapidly to the patients, the latter often fail 
to grasp completely or at once the exact sense of what is 
said; that the same thing occurs when the sentence spoken 
is a little long. These statements are in keeping with general 
experience. THomas and Roux have likewise shown, by their 
method of syllabic analysis, that the auditory interpretation 
of spoken speech is impaired in motor aphasics. Their method 
is briefly as follows: The patient being shown an object, there 
are pronounced before him several syllables, among which 
are found, it may be, the first, the last, or the intermediate 
syllable of the name of the object. The first syllable is quite 
often recognized by the aphasic, but the last or the inter- 
mediate syllables are never recognized. Failure or impairment 
of recognition of spoken words is thus absolutely demonstra- 
ted. Failure or impairment of recognition of speech, spoken 
and written, can only result in failure of speech compre- 
hension. 

That in so-called sensory or WeERNIcKE's aphasia we have 
likewise an impaiment of auditory and visual interpretations 
goes, of course, without saying, and it therefore results as a 
matter of simple logic that BRoca's and WERNICKE's aphasia 
have one symptom in common, namely an impairment of 
speech comprehension, and it would further appear that such 
differences as may be noted are differences in degree and 
not in kind, From these preliminary considerations, therefore, 
it results that the subject which must of necessity first claim 
our attention is that of impairment of speech comprehension. 

When we pause to consider the nature of speech compre- 
hension or speech recognition, the theory of verbal images, 
auditory and visual, at once suggests itself, and yet no second 
thought is necessary to realize how unsatisfactory this theory 
is. That it explains nothing, but only obscures the problem, 
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soon becomes apparent. Its hopeless inadequacy and insurmount 
able difficulties have already been pointed out by others and 
I will not take time to consider them at length. Suffice it to 
say that the theory of images means merely that every object 
seen or heard is in some way duplicated or imaged in the 
brain and that these images are stored up in definite centres. 
If there be images of things heard and seen, there must also 
be images of impressions received through all of the other 
senses. Again to make the application of the theory complete 
we must in the case of speech also add motor images wha- 
tever that may mean. Finally we must suppose that there are 
special areas in which these images are combined, associated 
or otherwise dealt with, in order to make thinking possible. 
No adequate conception can be formed of such images and 
such processes, and in truth the theory deals not so much 
with ideas as with words. 

It is perfectly legitimate to attempt another explanation 
of the function of language, and although such an explanation 
must of necessity be largely speculative, it will be seen that 
it is at least possible to couch an explanation in physiologi- 
cal terms. Clearly the evolution of speech recognition or speech 
understanding must have been preceded by the evolution of 
a sense of simple sound recognition ; i. e. the first step must 
have consisted in the formation in the mind of primitive man 
or of his progenitors of an association of the sounds of nature 
with the objects or phenomena giving rise to these sounds. 
Just as man has learned to associate the tactual qualities of 
the objects of nature with the objects themselves. The evo- 
lution of the faculty of sound recognition is, in a sense, there- 
fore analogous to the evolution of the faculty of stereognosis. 
In stereognosis there is an association of the tactual qualities, 
in sound recognition an association of acoustic qualities. 

In other words, to man's knowledge of the external world 
made up of the perception of tactual qualities, there is added 
among other things, a knowledge of the external world made 
Up of its qualities of sound. The primitive recognition of na- 
tural sounds, that is, the association of the sounds of nature 
With the phenomena giving rise to them, is a faculty which 
man doubtless shares with other animals. It must of neces- 
sity, in addition, form the basic substratum upon which in 


him the more complex function of language has been built. 
DE 
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Certainly it seems legitimate to assume that language recogni- 
tion and language comprehension have been evolved from this 
faculty of the primitive recognition of sounds. In ordinary 
sound recognition, there is the immediate association of the 
sound with the corresponding object in nature. In the sound 
recognition of speech there is the recognition of definite sounds 
associated not directly with objects in nature but with the 
conceptions of these objects. The steps by means of which 
spoken speech was evolved will probably never be known and 
will forever remain a matter of speculation. It is fair to as- 
sume, however, — at least it does no violence to any laws 
of probability, — that the first attempts at spoken speech 
consisted of efforts on the part of man to reproduce sounds 
similar to those heard by him in nature. It would seen that 
in some such way as this notions and ideas were in the be- 
ginning communicated to his fellows, no doubt vaguely and 
imperfectly at first. Based upon such rudimentary beginnings, 
a progressive evolution of spoken speech and speech compre- 
hension is readily conceivable. 


ASSOCIATIONS. 


Having formed this elementary conception of the speech 
function and having divested our minds entirely of the theory 
of speech images, let us turn our attention to disturbances 
of speech comprehension. In doing so we must, of course, 
keep separate the differences obtaining between the failure of 
simple sound-recognition and the failure of speech-recognition. 
Looking upon the term stereognosis as a convenience modeal, 
simple sound — recognition can properly be termed acougnosis 
and speech —- recognition logognosis. Acouagnosis and logoag- 
nosis would mean the loss or impairment of these functions res- 


pectively and would be analogous to stereoagnosis. The study of 


the speech function is in reality a study of word sound associations. 
just as the study of stereognosis is the study of tactual associa- 
tions. The failure of a word to call to mind the qualities of an ob- 


ject and to combine these qualities into a conception of the ob- 


ject must obviously depend upon a failure of association ; further 


this association involves, as we will see presently, much more 
than mere sound association. For the present, however, it may 
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be broadly stated, that the failure of the recognition of arti- 
culate sounds as words or of the meanings of phrases or sen- 
tences, is dependent upon a defect of association, that is, a 
defect in the power of the combination of auditory impres- 
sions, of auditory impressions among themselves, and also 
with impressions received through other channels. 

That association is involved has, of course, been many 
times recognized by students of aphasia, but that it is the 
main or essential feature of aphasia has not been generally 
held. Approached from this point of view, the study of apha- 
sics becomes exceedingly interesting. The peculiarities pre- 
sented by the defects of association vary greatly in different 
cases both in the degree in which the symptoms’ are present 
and to some extent as to the kind of association that is de- 
fective. In order to make my meaning clear, I will use as 
illustration briefly the following case which belongs to one 
of the large group of aphasics always at our command for 
study in the nervous wards of the Philadelphia General Hos- 
pital. 

W. E., aged 33 (?), male, right-handed, was admitted to 
the Philadelphia General Hospital, October 30th, 1905. He pre- 
sents the symptoms of a typical spastic right-sided hemiplegia 
with aphasia. Spontaneous speech is limited to yes and no 
and to an imperfect pronunciation of his name. Agraphia and 
alexia are also present. In other words he presents the clini- 
cal picture of a so-called motor or Broca's aphasia. Appa- 
rently he is able to comprehend much of what is said to 
him, much of what is going on about him and conducts him- 
self properly in the ward and at the table. However, when 
his faculty of comprehending spoken language is tested in 
detail, e. g. by the method of Marie, it is found that he is 
able to comprehend simple instructions only, such as «Place 
your hand upon your head», «Place the pencil upon the pa- 
per»; at most he can carry out consecutively only two such 
instructions. He also fails to carry out an instruction correctly 
when the same embraces, instead of two objects, three or more. 
When asked to count, he says, one, two three, but is unable 
to proceed any farther. Although he cannot read, he is asked 
to copy the written word «boy»; this he is unable to do. The 
word is then placed before him in large printed characters; 
he makes a drawing of the letters but does so very imper- 
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fectly. Asked to repeat monosyllabic words, such as boy, girl, 
cat, man, milk, etc., he is able to say them but with very 
imperfect enunciation; there is a marked dysarthria. A _num- 
ber of objects having been placed before him, he is unable 
to name any of then spontaneously. However, if he is told to 
point out an object, the name being plainly pronounced by 
me, such as spoon, knife, fork, cup, pencil, etc., he does so 
correctly. Now ‘a given object having been selected, say a 
tumbler, he is asked «Is the tumbler rough?» He nods his 
head in the affirmative and says «yes» although the glass is 
entirely smooth. Asked now whether the tumbler is smooth, 
he again answers in the affirmative. Questioned a third 
time whether it is rough, he again answers in the affirmative. 
An attempt to communicate to him the facts as to this phy- 
sical quality of the tumbler fails. He is similarly unable to 
distinguish between such qualifying words as «round» and 
«square». Errors were made alike if the objects were merely 
placed before him or whether he held them in his hand. It 
is to be noted that a knowledge of the qualities such as I 
have mentioned are acquired by the sense of touch but are 
normally associated in the mind with the spoken name of the 
object; they are part of the conception which the spoken 
name calls forth. Asked is the tumbler full of water? he says 
«No» which answer is correct. The tumbler being held before 
him a moment later, he is asked to repeat its name. He now 
utters the word «water» and when the attempt is made to 
correct him and he is told that the name is tumbler or glass, 
he shakes his head in the negative and says «No». 

A number of pieces of colored chalk, blue, white, yellow 
and red, were now added to the objects on the table. Asked 
to pick up the blue chalk and place it on a piece of paper 
before him, he picked up the yellow chalk. This test was 
varied and repeated very many times; and the percentage of 
errors was so large as to lead to the inference that he did 
not recognize the qualifying words signifying color. It was 
also noticed, that if the instruetion at any time embodied 
three factors, he usually failed in the proper sequence of the 
things he did, that is, he would become confused and make 
errors. As far as it was possible to determine, he was not 
color blind. 

He was nexf tested as to his ability to distinguish pre- 
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positions and phrases indicating relations of space. Thus a 
tumbler having been placed in his hand, he was asked to 
hold the tumbler above the table, to hold it below the table, 
to hold it in front or to the side of the table. Here the per- 
centage of failures was so large as to justify the inference 
that he did not recognize these words or phrases at all. A 
similar result was experienced in a test involving the differ- 
ence between such prepositions as ir and on. 

Further it was easily demonstrated that his recognition 
of verbs was also very limited. He recognized «put», ds), 
«hold», «pick up», but he could not make any differentiations 
of tense. Thus when he was tested as to «is» and «was», he 
failed and in the few instances in which he succeeded, his 
answers were evidently the result of pure guess — work. For 
instance a pencil having been laid upon a piece of paper 
before him, he was asked «54 the pencil upon the paper?» 
and again, the pencil being removed, «Was the pencil upon 
the paper?» This test simple in character was repeated many 
times; his answers were given «yes» or «o» at random and 
there could be no doubt as to his failure to distinguish be- 
tween these elementary differences of tense. 

Tests with other aphasics yielded similar, though of ne- 
cessity varying results, the results being somewhat in pro- 
portion to the impairment of the general comprehension as 
instanced by the failure of the patient to carry out simple or 
serial instructions. When the patient was able to carry out 
complex instructions or a number of serial instructions con- 
secutively, it was usually found that he preserved some know- 
ledge of words and phrases indicating physical qualities and 
also relations of time and space, i. e. there seemed to be a 
proportionate recognition of adjectives, prepositions, qualifying 
phrases, and the ability to make at least simple distinetions 
of tense. This is well illustrated by the following case. 

J. L., aged 49. Here there is likewise a BrocaA’s aphasia. 
The loss of motor speech is so complete that the patient 
cannot say even «yes» or give his name; says «do» for «mo»; 
when urged to speak says «lindo» which seems to be his 
stock expression. 

Question: «What is your name? 

Answer unintelligible. 

O. Can you say any words at all? 
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A. Shakes his head in the negative. Is emotional and 
Weeps. 

O. Say cyes». 

A. Fails. 

O. Say «o». 

A. Do. 

O. Say call right». 

A. Aw aw.da. 

O. Stand up, take your chair and bring it toward me. 

A. Complies perfectly with the instruction. 

O. Strike on the floor three times with your cane, then 
sit down and place your cane on your knee. 

A. Complies perfectly. 

O. Rise from your chair, take three steps toward me, go 
back, turn your chair so that it faces the wall and then sit 
down. | 

A. Complies perfectly. 

Three pieces of paper of unequal sizes having been placed 
on the table, he is asked to take the largest piece, to 
crumple it and throw it on the floor, to take the smallest 
piece and hand it to the nurse and to take the medium-sized 
piece and to hand it to me. He complies with the instruction 
except that he not only crumples the piece of paper that he 
throws on the floor but also the pieces that he hands to the 
nurse and myself. When the tests are made still more com- 
plex, he invariably fails. 

A group of objects having been placed upon the table 
before him, he correctly indicates the objects as they are 
named by me. He also recognizes words indicating the phy- 
sical qualities, such as smooth and rough as applied to a 
glass and such physical qualities as color. He also recognizes 
such words and phrases as indicate space relations, e. g. 
«above», «below», «in front of», «to the side of, etc. 

He can recognize his own name when written before 
him. He recognizes the word «hand» when this is shown to 
him in either written or printed characters. This is also true of 
other simple monosyllabic words indicating objects. However, 
if a sentence is written such as «Raise your left hand», he 
cannot construe it and fails to comply with the instruction. 
In other words, this patient whose sound recognition of speech 
has suffered relatively moderately but who has a very marked 
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loss of motor speech, has associated with this loss of motor 
speech a very pronounced alexia, an alexia too which is espe- 
cially evident the moment he attempts to combine even a 
limited number of words into a phrase or sentence. He is 
also unable to tell the time. 

The peculiar inability of the aphasic to combine words 
into phrases and sentences is shown in a number of ways. 
Thus W. E. is able to say after me each of the following 
words sepatatelv: 

«The», 

«pencil», 

CS), 

cOn), 

«the», 

paper). 

While he is able to pronounce these words with suffi- 
cient clearness to be readily understood, he is utterly unable 
to combine them into the sentence «The pencil is on the 
paper». The most that he can do after repeated urging is to 
say imperfectly «pencil paper». 

The following case shows the same thing to be true in 
the instance of written words. J. McN., age 57, presents a 
marked rightsided hemiplegia with contractures and aphasia. 
His speech is limited to «yes». On rare occasions when asked 
«How are you?», he replies, «All right». He recognizes his 
spoken name for he turns around when addressed. Asked 
whether his name is John, says «Yes». Asked whether it is 
William, first shakes his head in the negative, but afterwards 
appears to be confused and in doubt. He is unable to comply 
with simple instructions such as «Raise your left hand». Asked 
to put out his tongue or to shut -his eyes, fails to comply. 
He will, however, repeat various gestures made before him 
in pantomime but his repetition of the gestures is imperfect; 
his gestures are, of course, made with the left hand. He feeds 
himself and appears to recognize such utensils as a spoon 
and cup and to use them properly. However, when an open- 
faced watch is placed in his hand with the face down, he 
makes no attempt to turn the watch over so that he can see 
its face When the face is turned up for him, he looks at 
the watch, smiles but gives no sign of recognition. When he 
is approached from behind and the watch — a loud ticking 
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one — is held close to his ear, though not touching him, 
he again fails to give the least sign of recognition. He is 
not deaf, as is readily demonstrated when his name is pro- 
nounced in an ordinary voice, as he immediately turns. He 
appears to recognize the various articles of his clothing and 
assists the nurse when he is being dressed. He has complete 
agraphia. An attempt to write leads merely to the forming 
of unintelligible markings upon the paper. He is, however, 
able to read aloud single words such as dreland», «Law- 
rence», «Jordan», deafy, «house», «head», «hand». These words 
to our surprise he pronounces, and though the pronounciation 
is dysarthric, they can readily be understood. If, however, a 
simple instruction be written before him, such as «Put your 
hand on your head», he fails to comply, just as he does when 
the instruction is given to him verbally. In other words, he 
has no power to combine the individual words which he is 
‘able to read. He cannot grasp a phrase either spoken or 
written so asto enable him to comply or perform an instruct- 
ion no matter how simple. 


RE-ENFORCEMENT. 


Every one who has studied aphasics, has noted that the 
symptoms presented by an individual case of aphasia, not 
infrequently vary. This fact may be observed at different exami- 
nations or may be noted in the progress of one and the same 
examination. While the degree of variation is usually not great, 
both the fact of its existence and the character of the change 
is important as throwing an additional light on the nature of 
aphasia. The variation may be due to several causes; first, a 
patient subjected to an examination, even if not very pro- 
longed, may sooner or later present signs of fatigue ; i. e. the 
answers or compliance with tests at first successful may as 
the examination proceeds fail; secondly, it may be noted in 
repeated examinations that the patient responds more and 
more readily, in other words that the examinations are them- 
selves retraining or re-educating the patient. There is, however, 
a third cause of variation of symptoms much more inter- 
esting and much more important than either of these and 
the phenomena of which can best be explained by a theory 
of re-enforcement. 
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Every one is surprised now and then by the emission of 
words and phrases by the aphasic spontaneously when pre- 
vious examinations had failed to elicit anything more than 
perhaps «yes» or «no» or some simple expletives. That such 
phrases are heard under the stimulation of unusual excitement 
is well known. For instance one of my patients whose single 
utterance is «yes», when I insisted upon his saying the word 
«no» failed as at previous examinations. Finally upon my 
insisting repeatedly and emphatically, his face flushed and he 
suddenly shouted, «I cant say no» at the same time shaking 
his head. While I have studied this man a great many times, 
this is the only sentence that I have ever heard him utter. 
It is fair to assume that in this instance the general cerebral 
activity had been forcibly roused or stimulated and that this 
had had the effect of re-enforcing the impaired speech func- 
tion; — i. e. inhibition had been momentarily overcome by 
a powerful re-enforcing wave. 

The curious instance of the singing aphasics can only be 
met by a similar explanation. For instance, I had under my 
care some years ago a Broca aphasic, whose speech was 
limited to «yes», «mo» and a few brief expletives. He could 
however sing, —- among other things — Auld Lang Syne, 
carrying the air well and enunciating each word clearly. 
No other explanation, it would seem to me, than that of 
re-enforcement overcoming inhibition can apply in such a case. 

Re-enforcement in aphasia can be illustrated in a number 
of other ways. For instance one of my aphasics who at one 
examination was able to count as far as three, at a subse- 
quent examination, after he had been stimulated by a number 
of tésts, counted as far as sixteen. Here again we have 
doubtless to apply a principle of re-enforcement. Again, another 
of my aphasics counts as far as twenty. He does so apparently 
without effort, but becomes confused when twenty or twenty- 
one is reached. Further he enunciates the names of the 
various numbers quite correctly during the act of counting. 
If now I allow a moment or two to elapse and then ask 
him to repeat after me one of the intermediate numbers, say 
thirteen, sepazafelv, he fails. He makes a sound, it is true, 
but it is quite unintelligible. Tested with other separate 
numbers the result is the same. It would appear that in this 
case the uttering of the number in serial sequence is, after 
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the start is made, largely a matter of re-enforcement. Counting 
is taught in childhood in such a way that a serial associa- 
tion is early formed in the mind — a serial association basic 
and strong. In our patient, the count having been started, 
each number evokes its neighbor in the series; each re-enforces 
the one that follows and necessarily along a pathway of time- 
worn association. Taken out of its sequence, a number is 
either not enunciated at all or the enunciation is dysarthric. 
In our patient it requires the re-enforcement resulting from 
the formation of the previous numbers to make the emission 
of the given number possible. 

The existence of more complex associations and re-enfor- 
cements can be illustrated in still other ways. 

C. A., age 56, who early in May, 1908, suffered from a 
paralysis of the entire right side, can answer yes and no, 


give his name imperfectly and can utter a limited number of 


other words. His enunciation is markedly dysarthric. His name 

is Christopher A. 

What is your name? 

Christian. 

O. Is your name not Christopher? 

Yes, Christopher. 

O. Have you no other name? 

«No». (After an interval) «Almus». (incorrect). 
Repeated efforts to have bim pronounce his name in full 

and correctly fail. 

What is your age? 

Thirty-eight. (As already noted, his age is 56). 

What is your business ? 

After a long delay he answers «Carpenter». 

Where did you work last? 

Answer unintelligible. 

Are you comfortable? 

Yes. 

Do you want anything? 

No. 

How long have you been in the Hospital? 

(Couldn't tell. 

(an you count on your fingers? 

Yes. 

Count your age on your fingers. 
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A. Now counts aloud as far as 29, jumps to 40 and then 
goes back to 21. 

He is unable to say the word pencil, though he recog- 
nizes the pencil and correctly points at it. When, however, 
he takes hold of the pencil, handling it correctly, he says 
«pencil». The same thing is noted in the case of a key — ring. 
He looks at it, is unable to say the word, but after handling 
the object for a time says «ring». It would seem as though 
we have here to do with both stereognostic and visual re- 
enforcement. The visual recognition and naming, by an aphasic, 
of an object is in a sense the result of a visual re-enfor- 
cement and in a similar sense this must be true of its tactual 
recognition. 

When the words pencil, keys and ring are said before 
him, he correctly points out the objects. 

Other tests were made with this patient with regard to 
re-enforcement by taste and smell. Though not very suc- 
cessful, they were very suggestive. In the case of syrup for 
instance, which was poured out before him but which he 
would not or could not name, he at once called «molasses» 
as soon as he tasted it. In a test made with vinegar con- 
cerning which he would say nothing from merely looking at 
it or smelling it, he finally called «cider», when he tasted it. 

He is unable to read even his own name in either printed 
or written characters. Cannot write or copy. When urged to 
write, makes with his left hand the letter «C» backwards as 
in mirror writing. Asked to write twenty, he puts down Ol. 

He will repeat imperfectly a few simple words but he 
cannot combine them into sentences. Once only he repeated 
after me the sentence «I am well». 

In this instance there appeared to be an unmistakable 
re-enforcement of the word-forming power or of word emis- 
sion by the perception of tactual qualities in two instances 
and by the perception of those of taste in a third. Responses 
were also at times obtained by urging and insisting upon an 
answer; though here readiness of fatigue interfered with the 
results. 

The following case which presents a marked loss of 
speech comprehension but no impairment of emissive speech, 
is interesting because of the failure of both tactual and visual 
re-enforcement to enable the patient to name objects. It is 
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not improbable that the failure was related to the intensity 
of the loss of speech comprehension. | 

M. J. O'B., aged 40, had been admitted to the nervous 
wards of the Philadelphia General Hospital with an unsatis- 
factory history of an injury to the back of the head some 
months before, and the subsequent development of convulsive 
attacks and «oss of memory». When questioned a difficulty 
of speech comprehension at once becomes apparent, though 
no difficulty of emissive speech, no difficulty of enunciation, 
no anarthria, can be detected. 

Briefly tested at first by a series of instructions according 
to the method of Marie, it is found that he frequently fails 
to carry out simple instructions such as picking up an object 
from the table. He invariably fails when the instructions 
embody two consecutive acts. Thus, asked to pick up a piece 
of paper from the table, he may comply, but if asked to pick 
up the paper and throw it into the waste basket, to crumple 
it in his hand, or to mark it with a pencil, he invariably 
fails. The same result ensues if the number of the objects 
with which he has to deal is increased. Among other things 
he was questioned as follows : 

O. What is your name? 

A. Answers correctly. 

O. Where were you born? 

Looks about him for some time and finally answers 
«thirty». 

When the question is repeated in different ways, he 
finally answers, «Dont unterstand». 

When the question is now modified «Were you born in 
America or Ireland?» he answers «dl was born in Camden.» 

O. Why can you answer as to your place of birth at one 
time and not at another? 

A. Sometimes I can and sometimes I cant. 

O. Are your father and mother living? 

A. My mother is, my father dead. 

O. Where was your father born? 


The patient again assumes a look as though he did not 


comprehend, points back of himself and finally says You can 

say, I cant. 
When the word Ireland is suggested, he nods his head 

in the affirmative. He is then able to repeat the word Ireland 
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immediately after it has been said before him, and the enun- 


ì 


ciation is clear and distinct. 
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What is your business? 

By barrels. 

What do you do with them? 
Work for my brother. 

What did you do with them? 
Sold them. 

Have you any relatives? 

Yes. 

Who are they? 

À man. 


What is. he? 


He makes those. (Rises and points to the spigot of 
rater cooler.) 

What is this man to you? 

Again points to the spigot of the water cooler. 

Is he your father? 

Mes; 

Your father is dead. Is he your brother? 

Mes, brother. 


He dì himself asks the question, «Do you mean Frank?» 
then answers the question himself, saying, «Yes, brother.» 


PIO POP Pro rioPrio 


Are you sitting or standing at present? 
No answer. 

Am I sitting or standing at present? 
Dsdsi, 

What day is this? 

Thursday (correct). 

Is it day or night? 

Day. 

Is it morning or afternoon? 
Morning (correct). 

What is this? (indicating a chair). 

I know, but can't say. 


He is now asked to touch it, to lift it, and to sit upon 
It, but is still unable to give the name. 


0. 
A; 
di 
A; 


Asked again, What is it? 
I can't say.; 

What is it for? 

Wo: sit on. 
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O. Point to a table in this room. (The room contains two 
tables and a desk.) 

A. There isn't any. 

O. Is there a desk? 

Points correctly at the desk. 


O. Is this a table? (indicating a chair). 
A. No. 

O. Is it a desk? 

A. No. (Patient again points to the desk.) 
O. Is.it a-broom? 

A. No. 

O. What is a broom for? 

A. Anything that is dirty. 

O. Is this a chair? (chair indicated.) 
A. No. 

O. What is this? (indicating a knife.) 
A. Can't say. 

O. What is it for? 


Di 


To cut with. 

When the knife is placed in his hand, he is equally 
unable to name it. 

O. Is it a spoon? 

A. Can't say. 

O. What is this? (handing him a watch) He looks 
at it, feels it and places it to his ear but cannot. say 
what it is. Finally he says «I know what it is but cant 
say It.» 

He can repeat readily the names of objects when they 
are said before him, but his ability to call the names to mind 
spontaneously is greatly impaired. When the word «pencil» 
is placed before him in printed characters, he replies, «Can- 
not say it.» Asked then to point out the object for which the 
printed word stands, he fails to do so though there are 
several pencils on the table. 

He correctly indicates as already stated, his hand, his 
head, indicates correctly a chair, but fails to indicate a clock 
although a large clock is almost directly in front of him. He 
is able to write his name, but cannot write sentences spon- 
tanceously or write at dictation. He copies by drawing the 
letters imperfectly of words placed before him. 

He can read monosyllabic words such as hand and head 
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when these are in large written or printed characters. He 
fails, however, to understand this written sentence «Put VOur 
hand on your head.» Cannot construe the sentence and fails 
to comply with the instruction. When he is told verbally to 
raise his hand and place it upon his head, he complies but 
only after much delay and after repetition of the instruction. 
He fails in very simple problems of arithmetic, although he 
forms the figures very well 

In this case, which would of course be included in the 
classical division of the sensory aphasias and in which anomia 
would be considered as the leading feature, we have of 
special interest the occasional breaking through of answers 
or even spontaneous statements when avenues of re-enforce- 
ment are opened up by the excitement and stimulation of 
the examination. Secondly, contrary to what we observed in 
the case C. A., we note failure of tactual re-enforcement to 
bring about the formation and emission of the name when 
the visual re-enforcement fails and thirdly the very marked 
inability to execute serial instructions. Both of the latter 
features are doubtless related directly to the degree of the 
impairment of the speech comprehension. 

We are Jjustified from clinical evidence alone in the 
inference that the area of the cortex concerned in speech 
recognition is normally in close relation with other areas 
concerned in the recognition of the physical qualities of the 
external world. That this relation is intimate in the case of 
the visual and tactual functions goes without saying; that it 
also exists in the functions of taste and smell seems equally 
incontrovertible. The loss of the ability to properly associate, 
for instance, articular sounds with tactual qualities, must lie 
in a break, structural or functional, in the ralations between 
WeRNIcKE's region on the one hand and the region of tactual 
recognition or stereognosis on the other. The same must be 
lrue in the case of visual recognition and of recognition by 
the other senses. It would appear from these considerations 
that the function of speech comprehension must be very 
general in its character, one in which very extensive regions 
of the brain are concerned; and this fact must be borne in 
Mind in estimating the effects of a limited lesion. Here the 
dangers and difficulties of interpretation are great. The symp- 
toms present may in part owe their existence to disturbances 
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in the relations between the area involved and quite distant 
regions of the brain. 

The phenomena of re-enforcement seem to prove that 
some at least of these disturbances of relation are functional ; 
if the break were always structural re-enforcement could at 
no time occur. Many of the symptoms, therefore, noted in 
aphasics must be due to inhibition, and the theory of the 
diaschisis advanced by von Moxokow shows very clearly how 
this change or splitting off of function, or better still, suspen- 
sion of function, may occur. On no other basis than that of 
the overcoming of inhibition are we able to explain the 
various phenomena of re-enforcement. In order that re-entor- 
cement may occur a pathway cannot be altogether closed, 
but need be only so much influenced by a lesion as to 
impede or suspend for the time being association. Clearly 
it is association which forms the chief problem in the study 
of aphasia. 


EMISSIVE SPEECH. 


In some of the illustrations we have used, re-enforcement 
has of necessity been considered in relation to emissive or 
spoken speech. When we turni our attention to this faculty, we 
find that clinical studies reveal additional facts of exceeding 
interest. For comparison I selected first a typical case of 
pseudo-bulbar palsy, secondly, a case which appeared at first 
sight to be a pure motor or subcortical aphasia and thirdly 
a typical case of Broca's aphasia. The view of Marie in regard 
to anarthria urgently suggested such a comparison. 

In outline the case of pseudo-bulbar palsy is briefly as 
follows: T. R., aged 36 years, suffered a year before his ad- 
mission to the Philadelphia Hospital from an apoplectiform 
seizure which left him with a mild left hemiplegia from which 
he rapidly recovered. Three months later he had had a second 
stroke, this time affecting the right side but also transient in 
character. After the second stroke, it. was noticed that his 
speech was very indistinet. His general condition improved 
decidedly but the difficulty in the speech persisted. 

When admitted, it is noted that his gait 1s somewhat 
shuffling his legs slightly spastic. The knee jerks are increased 
and there are an ankle clonus and Bapinski reaction on the 
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left side. The patient is unable to extend his lips or to 
protrude his tongue beyond the lips. Usually holds his 
mouth open; has difficulty in holding liquids in his mout@_ 
“and in swallowing. Cannot close the mouth firmly. Cannot 
whistle. The tongue presents no atrophy but the patient’s 
power to direct it upward, downward, or to either side is 
greatly impaired. Examination of the larynx fails to reveal 
positive findings ; at one time an abductor weakness, at another 
an adductor weakness appears to be present. 

It is important also to record that the patient is con- 
stantly either smiling or laughing; automatic laughter is a 
marked feature of his case. To some extent this laughter is 
reflected in the general tone of the patient who in reply to 
questions says that he is happy and not depressed. 

When his speech is investigated, it is found that he is 
able imperfectly to form ‘vowels and still more imperfectly 
consonants; indeed the ability to form consonants is so feeble 
that it can hardly be said to exist. Repeated examinations, 
howewer, have made me more or less familiar with his pecu- 
liarities and I am able to interpret much of what he says or 
stries to say, imperfect as this is. 

Of course there is here no question of aphasia properly 
speaking, no failure of speech comprehension. He unterstands 
everything that is said to him, he reads and writes and tells 
time correctly. He carries out verbal serial instructions cor- 
rectly as long as these embody only three factors. If they 
embody four factors, he fails. If the serial instructions are 
‘written instead of verbal, he again complies correctly; he 
“again fails, however, when the number of factors is four unless 
he stops in course repeatedly te read his instructions. It is 
also noted that while he is able to do simple sums in arith- 
metie, he fails as soon as the additions or subtractions become 
at all complicated. At one time also, as. do aphasics so fre- 
quently, he began an addition at the left hand column; pos- 
sibly embarassment and confusion played some role in this 
gross error which he did not himself perceive; the test was 
inade at the black-board and in the presence of a class of 
students, However his marked arithmetical incompetence is 
rather remarkable inasmuch as he was by profession a 
draughtsman and, if, he is to be believed, well educated. The 
question arises of course whether in lesions so gross as those 
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of pseudo-bulbar palsy, there is not necessarily some general 
mental impairment. The fact, however, whatever its explana- 
tion is exceedingly interesting. It becomes especially so when 
we turn our attention to the next case, the one which at first 
sight seems to be one of pure or subcortical motor aphasia. 

R. J., aged 63, male, right handed, suffered six weeks 
before admission to the hospital with a right-sided hemiplegia. 
This hemiplegia was slight and of short duration. 

At the time of his adi to the hospital, his phy sic 
examination was negative save that the grip of the right 
hand was not quite as good as the left and that there was 
some flattening of the right lower face. He could not retract 
ihe right angle of the mouth as well as the left. He could 
not whistle. He could protrude the tongue well and move it 
in all directions. He suffered, however, from a marked impair- 
ment of speech and was at once classificed as a «motor 
aphasic.» 

Examined in detail it is found that he presents a high 
degree of anarthria. This is so great as to strikingly resemble 
the anarthria of the pseudo-bulbar case just cited. Gives his 
name as Josup Josun which is intended for RoperT JOHNSON; 
pronounces «yes» at times correctly, at times as «gess» and 
«o» frequently as «do». Enunciation is very indistinet and 
difficult to follow: often final syllables are not pronounced at 
all. Counts aloud but with marked dysarthria: 

bon, tno. tee, our, fiz, chick, cheven, eat, 0 

I @ O (900 0 a 9 

He recognizes objects and, making allowance for his high 
degree of anarthria, names them correctly. He can repeat after 
me short sentences but with, of course, marked anarthria. 
When the sentence contains two phrases, the repetition 18 
very incomplete. When the sentence contains three phrases, 
each embodying a separate idea, he always fails ; what he says 
becomes completely unintelligible. 

The patient is on duty as cook for the night watchmen }; 
tle head nurse states that in the mornings he asks for his 
supplies in one word, or in separate words, never in phrases 
or sentences. Frequently instead of attempting to communi- 
cate his wants by word of mouth, he will write them; e. g. 
«Kindly give me some sugar. Dining-room men used mine.» 
Again; «The men in the dining-room stoppe !d me taking po- 
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tatoes for the night men. They grumble when they don't get 
otatoes. They cook them for supper and breakfast.» It should 
be added that he discharges his duties as cook well. He can 
also write at dictation simple words. In writing sentences, he 
usually begins properly but soon makes mistakes. Tested ver- 
bally as to carrying out serial instructions, complies promptly 
and readily. In this respect he does not differ in the least 
from the pseudo-bulbar case just cited. If, however, — and 
this is the important point in his case next to the anarthria — 
if he be handed a series of wriffen instructions, he carries 
them out imperfectly and even with the written instructions 
in his hand he sometimes fails altogether. In other words he 
betrays an alexia, an alexia which consists in the inability to 
comprehend properly the written instructions. When he at- 
tempts to read aloud, only a few words here and there can 
be understood. 

Here then is a case the anarthria of which closely re- 
sembles that of pseudo-bulbar palsy and which is notwith- 
standing associated with an alexija present in a degree; but 
for this symptom the case would fit exactly into the group 
of sub-cortical or pure motor aphasias. Does he not however, 
«even in this respect resemble the case of pseudo-bulbar palsy 
just cited? For in the latter, let us recall there was also a 
distinct difficulty in the interpretation of written instructions. 
The case of R. J. suggests to our minds the query does pure 
motor aphasia really exist in nature? Personally I have never 
met with it; is it not always pseudo-bulbar palsy? 

The patient suffering from pseudo-bulbar palsy we will 
recall, was constantly laughing; indeed he presents a typical 
instance of the automatic laughter not infrequently met with 
in pseudo-bulbar palsy. In our third patient we have an in- 
stance of a motor aphasic who, like the pseudo-bulbar case, 
is constantly laughing. BrierLy, W. W., aged 57, right handed, 
right sided hemiplegic has a pronounced anarthria, his 
speech being limited to «yes» and «do» (for «no»); he under- 
stands much that is said to him, executing serial instructions 
fairly well; suffers, however, from a pronounced alexia. While 
he is able to read an occasional isolated word, he fails utterly 
to construe a sentence and fails therefore in executing in- 
structions. Other than this he presents no peculiarities save 
that he laughs, laughs automatically, laughs just as much as 
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does the case of pseudo-bulbar palsy. I have occasionally met 
aphasics who laughed readily, laughed a great deal, but I have 
never met one who laughs quite as much as W. W. On the 
other hand, as is well known, there are aphasics who weep 
readily, who are readily provoked to weeping during an exa- 
mination. Of course it may be claimed that laughter and weep- 
ing. in pseudo-bulbar palsy and laughter and weeping in 
aphasia are. merely analogous facts and bear no clinical or 
pathological relations to each other. To me however the facts 
are most suggestive both clinically and pathologically, espe- 
cially when we take into consideration on the one hand the 
known involvement of the lenticula in pseudo-bulbar palsy 
and the involvement of the lenticula as claimed in the anar- 
thria of MariE and found to exist among others in one of my 
own (published) cases. The pathology of automatic laughter 
and weeping is of course not known, i. e. if it have a patho- 
logy apart from that of pseudo-bulbar palsy; that we meet 
with it at times in Broca’s aphasia is not surprising if some 
relation between the two affections be admitted. 

It might be claimed that our case of pseudo-bulbar palsy 
is in reality a case of aphasia; that this is shown by the fact 
that the first stroke which was left-sided was not followed by 
the speech disturbance but that the latter ensued only upon | 
the second or right-sided stroke. However, the fact that both 
strokes were slight and transient in character, as they so 
often are in pseudobulbar palsy so as to leave little subse- 
quent physical evidence, and the further fact that the patient 
presents distinet weakness of the lips, that he is unable to 
hold liquids in his mouth, has difficulty in swallowing, cannot 
close his mouth firmly, cannot whistle and, although the tongue 
presents no atrophy, that he cannot protrude it beyond the 
lips and cannot move it well up or down or to either side, 
prove conclusively that the case is one of pseudo-bulbar palsy 
and not aphasia and yet some of the clinical findings are as 
already pointed out suggestive of aphasia. 


THE SIGNIFICANCE OF ALEXIA. 


To my knowledge no attempt has ever been made to ade- 
quately explain the intimate association of the loss of motor 
speech and alexia. It is in my experience a striking fact that 
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in by far the larger number of cases of Broca's. aphasia, the 
loss of the power to read exceeds — and usually decidedly — 
the loss of the power to comprehend spoken speech. If the 
loss of motor speech depends upon lesion of the third fron- 
tal convolution, why this remarkable association with alexia? 
Is it not a more reasonable explanation to assume that the 
lesion whatever its situation is one which interferes with 
speech comprehension — the one symptom common to all 
aphasics — and that the form of speech comprehension which 
of necessity suffers most is the comprehension of wriffen 
speech? Comprehension of spoken speech is a faculty as old 
as the race, comprehension of written speech at most an ac- 
quisition of a few generations. Which faculty would we expect 
therefore to suffer most? Is it not natural that the infinitely 
older and basic faculty of the comprehension of spoken speech 
should frequently suffer less or even little, while the power 
to comprehend written speech is literally swept away? 

It is quite evident that in the study of aphasia general 
conceptions of cerebral function must ever be kept in mind 
lest special reasoning lead us too far astray. It is for this 
reason that general procedures such as the serial instructions 
of Marie of ten prove so valuable. The serial instructions are 
a test first of the general faculty of speech comprehension, 
secondly of the presence of apractic elements, thirdly of the 
general intellectual integrity. Apraxia when present in aphasia 
means necessarily a lesion of great extent or a lesion invol 
ving widely diffused associations. General intellectual impair- 
ment, of course, agues for a still more extensive diffusion of 
the morbid condition. 

The application of the theory of the diaschisis of von 
Moxnakow enables us to explain many of the vagaries of the 
lesions of aphasia. How greatly the lesions vary both in loca- 
tion and size is well known; this is especially apparent in 
the revisions of von Monagow and of Mourier. In a measure 
the theory of the diaschisis enables us to reconcile these 
variations and it also enables us to explain the suspension 
of function with subsequent recovery. It cannot, however, 
enable us to upbuild a function once destroyed. Thus, given 
a lesion of the third frontal convolution with loss of the emis- 
sive speech function and subsequent recovery of this function, 
diaschisis cannot be invoked to explain the recovery of that 


SS F. X. Detcùm: On the Interpvetation of Aphasia 


function as the function of the part destroyed, namely of the 
third frontal convolution. To maintain that the neighboring 
cortical areas have assumed the function, or that the function 
has been restored because the individual happened to be am- 
bidextrous is virtually begging the question. The obvious ob- 
Jeclions to such explanations have already been pointed out 
by others. However, whether the third frontal is or is not 
concerned in aphasia is really not an important matter. If it 
is, the clinical and pathological evidence should be forth- 
coming. All will agree, I think, that this evidence is at the 
present day most meagre. It is certainly significant that per- 
manent speech disturbances do not follow lesions limited to 
the third frontal convolution. It is quite safe to assert that 
thus far not a single unequivocal case, a case free from criti- 
cism, has appeared in the literature. As Marie has pointed 
out and later Pick and von Monakow, permanent disturbances 
. of speech associated with lesion of the third frontal are only 
present in cases in which the lesion is deeply penetrating 
and extensive in its distribution. Negative cases, i. e. non- 
involvement of the third frontal, on the other hand are not 
at all infrequent. I have myself only recently acquired two 
such specimens; a third I placed on record a few years ago. 

In the foregoing paragraphs, I have purposely refrained 
from the use of terms implying special theories such as word 
blindness, word deafness, transcortical, subcortical or condue- 
tion aphasia or paraphasia. 1 have thought it wiser to lay 
stress upon general facts such as in my judgment lend clear- 
ness to our conceptions of the speech function and react 
indirectly upon our conceptions of cerebral activities in 
general. 
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Die Diagnostik der Hypophysistumoren 
ohne Akromegalie. 


Von Prof. Dr. L. v. FRANKL-HOCHWART (Wien). 


Mein Thema, iber das ich zu sprechen habe, lautet: Die 
Diagnose dex Hvpophwvsistumozen. Es ist selbstverstandlich. 
dass ich dabei auch die Diagnostik der Hypophysengang- 
geschwiilste bespreche, sowie auch diejenigen Tumoren, welche 
nicht direkt vom Hypophysenapparat ausgehen, die aber den- 
noch zerstòrend auf denselben eingewirkt haben. Wir werden 
sehen, dass wir noch nicht so weit sind, diese Dinge von 
einander mit Sicherheit klinisch zu unterscheiden. Anderer- 
seits habe ich mir eine Einschrinkung auferlegt, indem ich 
die Akromegalie-Frage nicht direkt einbezogen habe; es hat 
dies nicht nur den Grund, dass ich das Referat nicht iùber- 
missig ausdehnen wollte, sondern auch, dass die allerletzten 
Jahre keine wesentlichen Fortschritte in dieser wichtigen 
Forschungsrichtung gebracht haben. Ich muss es mir auch 
bei dem Mangel an Zeit versagen, die Resultate der ana- 
tomischen, histologischen und physiologischen Forschung bei 
der Hypophyse zu besprechen. Ich werde auch daher die 
Streitfrage, welche Symptome auf die Hypophyse selbst, welche 
auf ihre Umgebung zurickzufihren sind, nicht niher eròrtern. 
da unsere klinischen Befunde nicht ausreichen, um sie zu 
lòsen. Auch mit den literarischen Zitaten musste ich sparsam 
sein, doch hoffe ich in einer spàteren ausfùhrlichen Darstellung 
allen diesen Dingen noch gerecht werden zu diirfen. 

Wir halten die Iypophysistumorenfrage fir eine ultra- 
moderne ; tatsiichlich hat sie aber nur durch Jahrzehnte geruht. 
Wituis betrachtete den Hirnanhang als ein Reinigungsorgan 
des Hirnes und behauptete 1682, dass die Substanz derselben 
bald sehr klein, bald viel gròsser beobachtet werde. BoxeETUS 
berichtete 1700 von einem Hypophysentumor, Perit 1718 
vom Scirrhus der Hypophyse bei Hydrocephalie: De HaeN 
(1769) sah in einem Falle den Zusammenhang mit Mens- 
truationsstérung. Auch Morcacni berichtete 1779 iiber ei- 
hen Hypophysentumor, den er bei der Sektion eines fett- 
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leibigen Mannes fand; Grepine brachte 1781 Verinderungen 
mit der Epilepsie zusammen. Joser WeNzEL hat in seinem 
1810 erschienenen Buche die Fallsucht auf Hypophysenver- 
‘inderungen zuriickbezogen und beschrieb schon die Erwei- 
terung der Sella. Wie merkwiirdig mutet jetzt nach 100 Jahren 
der Satz des genannten Autors an: «Kleine und bis itzt noch 
nicht ausgezeichnete krankhafte Verànderungen dieses Teils 
scheinen mit grossen Folgen fiir die tierische Okonomie ver- 
bunden. Der Hirnanhang scheint darum im tierischen Kéòrper 
ein wichtigerer Teil zu seyn, als man gemeinhin glaubt.» 
AsercromBie kannte (1829) den Zusammenhang mit Erblindung, 
Raver publizierte bereits im Jahre 1823 eine zusammen- 
fassende Darstellung der uns interessierenden Krankheit. Noch 
manches kònnte ich erwihnen, was ich in der alten Literatur 
gefunden habe; manche Beobachtungen werden wir noch 
spiter hervorheben, viele sind mir gewiss entgangen. Eines 
ist nur merkwiirdig: wie die Pathologen spéter schwiegen; 
nur wenige Autoren, wie Lapame, RATH, BernHARDT widmeten 
der Sache Besprechung. Als der grosse Aufschwung der 
deutschen Hirnpathologie mit MeyxeRT, WERNICKE, FLECHSIG, 
NorunageL u. a begann, war von den Erkrankungen der 
Hypophyse kaum die Rede. Eine neue Richtung nahm die 
ganze Lehre, als Pierre MARIE im Jahre 1890 in der Disser- 
tation Souza Lertes die Meinung aufstellte, dass die Akromegalie 
durch Hypophysistumoren entstiinde. Nun begann man erst 
der Schidelstudien des Wiener Anatomen KarL LanGeRs zu 
gedenken. M. SterxpERG gab in seiner ausgezeichneten Mono- 
graphie der genannten Hypothese wichtige neue  Stitzen; 
cine unabsehbare Reihe von Publikationen diskutierte die 
Frage in positivem und negativem Sinne. 

Einen weiteren Aufschwung in anderer Hinsicht hatte die 
Frage zu verzeichnen, als im Jahre 1901 mein damaliger 
Assistent ALrreD FrénLicn bei der Demonstration eines klinisch 
beobachteten Falles den Satz aufstellte, dass «bei Symptomen, 
die auf einen Tumor in der Gegend des Hirnanhanges hin- 
weisen, bei Fehlen akromegalischer Symptome das Vorhanden- 
sein anderweitiger trophischer Stòrungen, wie rasch sich ent- 
wickelnde Fettleibigkeit, oder auch an Myxedem erinnernde 
Hautverinderungen auf die Hypophyse selbst als Ausgangs- 
punkt der Neubildung hinweist.» FréonLicn hob auch den In- 
fantilismus. die Uberentwicklung der (ménnlichen) Mamma her- 
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vor. Vor dem genannten Autor hatte allerdings Anperson das 
héufige Vorkommen der Verfettung bei Hypophysistumor er- 
wéihnt. Scnuster sprach 1900 schon von zerebraler  Adi- 
positàt, wir. finden sie auch 1901 bei Unrnorr erwihnt — 
immerhin aber war FronLIcH derjenige, der zuerst (12. X. 1901) 
aus dem Zusammenfallen von Adipositit und Tumorsymptomen 
die Diagnose machen lehrte. 

Die Bestatigung filr die Ansicht. des genannten ‘Autors 
liess nicht lange auf sich warten. Am 13. Mai 1902. liess ich 
durch meinen damaligen Assistenten weil. A. BERGER einen 
ahnlichen Fall wie den FròHLIcHs vorstellen: Es handelte sich 
um einen jungen Menschen mit infantil-adiposem Typus und 
Tumorsymptomen, bei dem wir ebenfalls. die. Diagnose 
Hypophysistumor gestellt  hatten. Die am 25. April 1904 
gemachte Obdukfion ergab als nekroskopische Diagnose : 
Plattenepithelkarzinom der Hypophysengegend. Es war dies 
einer j]ener Fille, an denen Erpnemm die Erkrankung des 
Hypophysenstieles bei intakter Hypophyse nachwies. Aus die- 
sen Befunden entsprang die Streitfrage, ob man in der Hypo- 
physe selbst die Ursache fiir die Dystrophien zu suchen habe 
oder etwa in angrenzenden Partien, eine Streitfrage, die hier 
nicht weiter diskutiert werden kann. 

Eine grosse Reihe von Publikationen war nun dem wei- 
teren Ausbau der uns beschéftigenden Frage gewidmet: ich 
erwàhne hier die Arbeiten von ZAK A. Fucns, BarRTELS, MADELUNG 
u. a Wir werden auch auf viele dieser Publikationen spàter 
noch zuritckkommen. Ein wichtiger Aufschwung fiir die Dia- 
gnostik wurde noch gegeben, als Oppenneim 1899 die bedeut- 
same Entdeckung mitteilte, dass man durch zadiographische 
Untersuchungen leicht die Erweiterung der Sella turcica nach- 
weisen kònne. Durch ScnùLLeR, Erpnem, ScHLOFFER, GIORDANI 
u. a. wurde dieser diagnostische Behelf ausgebaut. 

Eine ganz neue Wendung erhielt die Sache, als ScnLorrer 
am 23. Mai 1907 die Mitteillung machte, das er am 16. Màrz 
d. J. an einem 30 jihrigen Mann — einer Art «Typus Fròn- 
Lici» — nasal erfolgreich einen Hypophysistumor operierte ; 
der Patient lebte 2', Monate. Dieser  Erfolg veranlasste 
mich, den Originalfall FrénLicHs aus meinem Ambulatorium 
Herrn Hofrat v. ErseLsseRG zur Operation zuzufiihren, der die- 
selbe am 21. Juni 1907 vornahm. Pat. wurde bedeutend ge- 
hessert und arbeitet derzeit (Juni 1909), mithin fast 2 Jahre 
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nach der Operation als Kommis. Eine weitere Operation unter- 
nahm der genannte Chirurg an einem meiner Fille am 20. De- 
zember 1907 : in einem dritten meiner Falle am 12. Dez. 1908; 
in einem vierten Falle (E. Fucns, 0. MarBuRG) im Jin, 1909 ; 
auch Borcnnarpr berichtete in berlinen derartigen Fall. Nach 
den beiden erstgenannten Fiillen kamen die Akromegaliefiille : 
der erste (v. ErseLsBERG) endigte mit exitus durch Meningitis. 
Spiter kamen die glitcklich verlaufenden Fille von HocneNEGG 
(13. Marz 1908) und (15. Jinner 1909). Ein dritter starb bald 
nach der Operation. Es war fiir die ganze Lehre von weit- 
ragender Bedeutung, dass SCHLOFFER, v. EISELSBERG und ich, 
sowie auch HocneneGG nach der Operation Rickgang der 
Dystrophien beobachten konnten. Aufschwung der Sexualent- 
wicklung beobachtete ich mit ErseLsBERG zweimal. 

Angesichts dieser grossen chirurgischen Erfolge erschien 
es wiinschenswert, das klinische Material zu sammeln, um eine 
grossere Sicherheit in der Diagnostik zu gewinnen. lch musste, 
um eine genigende Anzahl von Fiàllen zu gewinnen, bis an 
das Ende des 18. Jahrhundertes zuriickgreifen; ich verwen- 
dete im ganzen 155 Beobachtungen. Sie kònnen sich vor- 
stellen, wie mangelhaft oft die Beobachtungen waren, wie spàt 
erst die Okulistik mit ihrer Ophthalmoskopie und Perimetrie 
eingriff, wie spit erst die Radiologie einsetzte, wie wenig 
Beachtung friher die Dystrophien fanden. Ich werde Ihnen 
manches aus den Tabellen, die ich angelegt habe, reprodu- 
zieren. Wir werden aus denselben gewiss viele Anhaltspunkte 
gewinnen; es sei aber fern von mir, heute eine wirkliche 
Statistik zu machen. Das wird noch einer jahrelangen Sammel- 
forschung vorbehalten sein. Wihrend ich bei den fremden 
Fallen nur solche verwendete, bei denen Nekroskopien vor- 
lagen, musste ich, um moderne Gesichtspunkte zu gewinnen, 
meine eigene (10) Fille verwerten, von denen nur einer 
(Fall BerceR) nekroskopiert wurde; in 3 wurde allerdings die 
Diagnose durch die Operation verifiziert. Ferner rechne ich 
bieher als 11. Fall den von Fucns-MarBuRG, der von v. EISELSBERG 
operiert wurde. 

Ich will nun systematisch die Fille durchgehen : Was das 
Geschlecht betrifft, so haben sich Manner und Weiber ungefàhr 
zu gleichen Teilen beteiligt, nur wenige Kranke gehòren dem 
Kindes- oder Greisenalter an. In manchen Fallen haben wir 
Grund aus dem infantilen Gesamthabitus eine gewisse kon- 
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genitale Veranlagung zu folgern. Nicht selten ist der Beginn 
in der Pubertàt, ziemlich héufig zwischen dem 20. und 50. Jahr ; 
iber ein Drittel der Fille ist zwischen dem 30. und 50., ein 
Zehntel bewegt sich zwischen 50 und 60 Jahren. — Alle Be- 
rufe, alle Stinde scheinen sich an der Krankheit zu beteiligen. 
In toto mag sie ziemlich selten sein; unter 3620 Sektionen 
des Prager Krankenhauses zihlte KLess nur 4 Tumoren des 
Hirnanhanges (0,11%). 

Atiologische Faktoren sind nur bei den Metastasen klar; 
sie bilden nach meiner Erfahrung etwa 2%. Hie und da konnte 
man Lues oder Tuberkulose als Ursache nachweisen, in ganz 
vereinzelten Fillen wurden Traumen beschuldigt. 

Was die Diagnose betrifft, so sind es natùrlich in erster 
Linie die Allgemein-Tumor-Symptome, welche den Leitfaden 
bilden, daneben auch die Herdsymptome, unter denen den 
okulistischen — namentlich der bitemporalen Hemianopsie — 
eine besondere Dignitàit zukommt. Bisweilen wird aber der 
erste Verdacht durch die Dpstrophien erweckt, durch Ver- 
fettung, Myxcedem. In anderen Fallen ist es wieder das Riick- 
bleiben oder Riicktreten der Genitalerscheinungen, so nament- 
lich das Persistieren des Infantilismus, die pràmature Meno- 
pause etc. Bisweilen steht wieder die Polyurie und Polydipsie 
oder die Schlafsucht im Vordergrande. In ganz seltenen 
Fillen sind es nasale Symptome, welche als Initialstadium 
imponieren. 

Zuerst mògen nun die A//gemein-Tumo?-Svmptome ihre 
Besprechung finden : Das hervorstechendste Symptom der Hirn- 
tumoren iberhaupt ist der Kopfsclumezz. In meinen Beobach- 
tungen war er immer vorhanden, in einem Drittel der Falle 
der Statistik fehlt er. Mag man auch manche Beobachtung 
als sehr mangelhaft bezeichnen: eizzes ist sicher, dass in finf 
Fallen ausdriicklich vermerkt wird, dass nie Kopfschmerz be- 
standen habe. In den restierenden Fallen wird der Kopfschmerz 
meistens als sehr stark, bisweilen jedoch auch als schwach 
bezeichnet. Er ist selten lokalisiert: wenn dies der Fall ist, 
(ca ‘/ der Falle), trifft die Lokalisation am ehesten die Stirne, 
seltener Scheitel, Orbita, Hinterhaupt, den Nacken, ganz selten 
das Trigeminusgebiet ; einmal nur wird typische Ziliarneuralgie 
erwàahnt. 

In den Fàllen meiner Beobachtung ist es auffallend, dass 
der Beginn nicht so selten wie eine in Paroxysmen auftre- 


94 L..9. Frankl-Hochwaxt 


tende Migrine aussah. Von unserem ersten Fall mit Degene- 
ratio adiposo-genitalis besitzen wir eine erste Rranken- 
geschichte mit absolut negativem Nervenbefund: die subjek- 
tive Symptomatologie bestand in einem alle 7—14 Tage auf 
iretenden Anfalle von Stirnkopfschmerz mit Erbrechen. Auch 
der dritte Operationsfall imponierte durch ein Jahr als typische 
Migrine. Es wird Ihnen, M. H., nicht unbekannt sein, dass 
DeyL der Migrine iberhaupt einen hypophysàren Ursprung 
zuschrieb, eine Theorie, der sich PLavec und BornsTEIN ange- 
schlossen haben. Es ist hier wohl nicht die Stelle, diese noch aller- 
dings etwas wagen Hypothesen ausfihrlich zu diskutieren. Eine 
gewisse Ahnlichkeit istja nicht zu leugnen : Hypophysentumoren 
machen oft  halbseitigen, nicht selten paroxysmalen Kopf- 
schmerz; Ausstrahlen ins Gesicht und die Augen, Flimmern, 
Uberempfindlichkeit gegen Geriusche und Licht, Schwindel 
werden nicht selten beschrieben; Erbrechen ist natùrlich sehr 
biufig. Der Zusammenbang mit Gesichtsfeldstérung ist bei 
beiden Zustinden bekannt. Bei der ophthalmoplegischen 
Migrine kommt es zu Lihmungen des Oculomotorius, der 
auch bei Hyp-Tumoren nicht selten betroffen wird. Der Zusam- 
menhang der Hypophysentumoren mit Genitalstòorungen, na- 
mentlich mit Menstruationsanomalien wird uns noch vielfach 
beschiftigen ; bei der Migrine ist dieser Zusammenhang fiir 
das weibliche Geschlecht lingst erwiesen. Bei den Hypophysen- 
tumoren ist Schlafsucht ein haufiges Phinomen; ich habe 
eine Gruppe von Migrinkranken beobachtet, die ber dieses 
Symptom zur Zeit der Paroxysmen sehr klagten. KARPLUS wies 
mit Ricksicht auf die von mir gebrachte Statistik der Hypo- 
physentumoren, aus der hervorging, dass sich die Frauen 
ebenso héufig beteiligen als die Ménner, darauf hin, dass bei den 
ibrigen Hirntumorkranken 4 minnlichen Geschlechtes seinen. 
Es ist nicht uninteressant, dass bei der Migrine auch das 
weibliche Geschlecht so vielfach vertreten ist. Ich will hier 
auch eines Falles von Hypophysentumor von UntHorr geden- 
ken, der von einer nie menstruierten Pat. spricht, die in regel- 
méssigen Zyklen von 4 Wochen Kopfschmerzparoxysmen 
hatte. Ich wollte diese Dinge nur erwéahnen, um vielleicht 
kiinftigen Korschungen einen Weg zu zeigen, volle Beweis- 
kraft schreibe ich diesen Erwagungen nicht zu. 

E:xbtechen ist ein sehr hiufiges Symptom: ich sah es 
in #4 der Falle. In meinen Fallen aus der Literatur kommt 
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fs in mehr als der Halfte vor. Der Typus ist wie bei den 


Hirntumoren iberbhaupt bald schmerzios, bald mit. Wirgen 
verbunden; ganz selten bleibt es beim blossen Brechreiz. 
Schwindel zeigt fast die Halfte meiner Falle ; in dem Literatur- 
verzeichnis ca 4. der Fàlle: nur 2mal verband er sich mit 
Ohrensausen, einmal mit Rickwartsfallen, einmal mit Farben- 
sehen. 

Ganz auffallend ist die grosse Frequenz von pspchischen 
Verdndezungen: in mehr als °/8 des  Literaturverzeichnisses 


finden sich solche; nur in 5% wird ausdritcklich die Psyche 


als normal geschildert. Scnuster hat sich mit diesen Dingen 


ausfihrlich beschéftigt: er fand, dass die Balkentumoren mit 


100% Wahrscheinlichkeit psychische Stòrung aufweisen, die 


— Frontallappentumoren mit ca 80%, die Temporallappentumoren 
in 66,6%, dann aber rangieren gleich die Hypophysistumoren 


“in 65,3%, dann kommen erst die anderen. Boyce-BrapLES fan- 


«den unter 3000 Nekropsien der Irrenastalt 20mal Tumoren, 
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Li 


gii 


«davon 6 solche der Hypophysis. Aus meinem Literaturver- 


zeichnis ergaben sich geringe psychische Verznderungen in 
ca 6%, einfache Demenz in etwa '/ der Falle, Verworrenheit 
und Erregungszustinde in ca 6%. Hie und da wird Euphorie, 
Verworrenheit, Halluzinationen Melancholie vermerkt. 
StRAussLER sah in seinem Falle zeitweilige Desorientiertheit, 
Neigung zurkonfabulation.EineArt von Korsakoffscher Psychose 


«wird bei Gorzr-Erpnerm beschrieben: der im. Spital befind- 


liche Patient behauptet, auf einem Dampfer durch Amerika 
oder Afrika zu fahren, er sei mittelhoch an der Grenze von 


Italien; sein Alter gibt er bald mit 24, bald mit 75 Jahren an. 
 Sein Gedàchtnis ist fast Null, er kann sich die neuen Per- 


sonen seiner Umgebung absolut nicht merken. Im Falle 
Masors ist ein mehr hysterisches Bild mit Halluzinationen 
und Verwirrung geschildert. Halluzinatorische Verworrenheit 
sahen RoscioLi und WiirweLL. Ein merkwirdiges halluzinato- 


risches Bild beobachtete CuristiAan bei einem Patienten, der 


nie Alkoholiker gewesen war: derselbe wurde zuerst auffàllig, 
weil er sich verfolgt sah ; er witterte iiberall Diebe, machte Lirm 
im Hause, damit man ihn rette. Im Spital berichtete Pat. durch 
Jahre, dass sehr viele Personen zu ihm in der Nacht kéimen, die 


_obszòne Sachen ausfihren; dieselben kommen durch Fenster 


oder Kamine, die Frauen bringen Diten mit giftigen Tieren, 
die sie ihm ins Bett werfen. Wenn er sie fangen will, kriechen 
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sie unter die Haut oder das Ohr. Die Leute haben die Absicht, 
ihn ins Wasser zu werfen, oder ihn in eine Maschine zu 
schleudern, wo er zerschnitten wirde etc. Starck sah bei 
einer 37 jihrigen Azau melancholische Zustinde: die Pat. 
weinte viel, litt an ausgesprochener Angst und Halluzinationen. 
Ich konnte in mzeizen Fillen eigentlich wenig von psychischen 
Anomalien konstatieren : ein Fall berichtete, dass sein Denk- 
vermogen durch 14 Tage deutlich getribbt gewesen sei. In einem 
Fall entwickelte sich Demenz, in zwei Fillen war eine geringe 
geistige Schwiche bemerkbar. Was mir immer auffàllt, ist 
eine merkwirdige Ruhe und Resigniertheit der Patienten, 
grosse Toleranz gegen die psychischen Schmerzen, merk- 
wiirdiges Entgegenkommen gegeniber dem Arzte. Allerdings 
muss ich zugeben, dass die Beobachtungszeit fiir die meisten 
meiner Fille zu gering ist. 

Reine Bewwusstseinsstézungen ohne Zeichen der Epilepsie 
werden nur ab und zu erwihnt, noch seltener apoplektische 
Insulte. Hie und da kommt es zu dysarthrischen Spzachsté- 
cungen. Die Sprache wird als erschwert, verlangsamt ge- 
schildert. 2mal wird von Stottern gesprochen, nur lmal von 
Aphasie, Imal von Paraphasie. Epilepsie konnte ich in keiner 
meiner Beobachtungen konstatieren. In der Literatur wird sie 
in ca 4 der Fàlle erwihnt; fast immer ist von allgemeinen 
Krimpfen die Rede, nur 3mal erschienen sie lokalisiert. 

Merkwiirdig ist das oft hervorgehobene Phinomen der 
Schlafsucht: ich sah es 4mal; in der Literatur wird es in 
ca ! der Fiille erwihnt. Soca hat besonders darauf auf- 
merksam gemacht, SaLwon hat daran umfangreiche theoretische 
Bemerkungen gekniipft. Bei der Beobachtung féllt oft das 
haufige Gihnen auf; die Pat. klagen selbst dariber, dass sie sich 
vor Schlafsucht kaum wach erhalten kònnen. Manchmal handelt 
es sich um ein stundenlanges, manchmal auch um ein dau- 
erndes Hindimmern ; bisweilen schlafen die Patienten wirklich 
durch Wochen permanent, missen zum Essen geweckt werden. 
Die ganze Sache erinnert an die Schlafkrankheit der Tropen, 
bei der tatsiichlich ein Autor(Mansox)in einem Falle Hyper- 
trophie der Hypophyse gefunden hat; Wurrz, Brumpr und 
Biver sahen einmal einen kleinen Abszess derselben. Weitere 
Befunde in dieser Hinsicht sind nach Mense nicht mehr er- 
hoben worden. Bei einem Falle von Hypophysensarkom beim 
Pferde beobachtete WoLrr intra vitam ebenfalls Schlafsucht. 


he da 
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Ubrigens wird auch in einigen Fillen ganz direkt Sch/a/losig- 
keit betont. 

Ein wichtiges Symptom sind die Selsf6zungen: in den 
iilteren Krankengeschichten finden wir allerdings nicht immer 
Sehschwiche angegeben. In 72 Fiillen, wo iber den Visus 
gesprochen wird, wird er nur 8mal als normal beschrieben. 
Sehstòrung ist in zirka der Hàlfte der Fille als màassig be- 
zeichnet, in der gròsseren Hàlfle wird von totaler oder fast 
totaler Blindheit gesprochen; fast immer ist der Defekt doppel- 
seitig. In meinen Fàllen war jedesmal bedeutende Sehstòrung, 
doch war meistens ein Auge, merkwirdigerweise das linke, 
mehr betroffen. Ganz auffallend war wiederholt das grosse 
Schwanken der Sehschàrfe. In einem Falle sah ich bei fast 
volliger doppelse itigerBlindheit auf einer Seite wieder normale 
Sehschéarfe eintreten. Von grosser Bedeutung ist die Gesichts- 
felduntezsuchung: 3l1mal werden in der Literatur derartige 
Recherchen erwihnt; zweimal erschien es normal, 29mal 
pathologisch, davon 19mal temporal eingeschrànkt, (14mal 
bitemporal). Das Gesichtsfeld war 6mal unregelmissig ein- 
geschrinkt, davon bmal doppelseitig; je einmal findet sich 
Skotom, Imal konzentrische Einschrinkung, Imal homonyme 
Hemianopsie. Ich fand unter meinen 9 noch nicht amauro- 
tischen Fallen 4 mit bitemporaler Hemianopsie, 2 mit ein- 
seitig-temporaler, 2 mit doppelseitig-konzentrischer und 1 mit 
unregelmissiger Gesichtsfeldeinschrinkung. 

Die Pupillen waren in ca 5 der Falle untersucht: sie 
sind 6fters normal, manchmal nur different; manchmal findet 


sich tràge Reaktion vermerkt, nicht selten ein- oder doppel- 


seitige Starre; àhnlich verhielten sich die Reaktionen bei mei- 
nen Fallen. Die Areflexie ist nicht immer durch Sehstòorung 


erkléirbar. Die Untersuchungen des Fundus ergeben natiir- 


lich die wichtigsten Anhaltspunkte. Leider sind in der Alteren 
Literatur nur 60 Falle genau diesbeziiglich untersucht. 4mal 
erwies sich der Sehnerv als normal, Imal als fast normal. 
In */ der pathologischen Falle bestand einfache Atrophie, und 
zwar fast immer doppelseitig. In *5 der Fille handelte es 
sich um Neuritis (13mal, darunter 3 einseitige) und Papillitis 
Ymal (darunter 3mal einseitig). In meinen Fallen fand sich 
7mal genuine Atrophie, (davon 2mal einseitig) 1mal Neuritis, 
2mal Stauungspapille; Schwanken in den neuritischen Mani- 
festationen habe ich wiederholt beobachtet. 
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Nicht selten finden wir Anomalien der susseren Augen- 
muskeln: in ! der Falle in der Literatur wird Strabismus 
erwihnt: ich sah ihn 3mal unter meinen Fallen. In ca 1/5 
der Falle handelt es sich direkt um Augenmuskellàhmung. 
Unter 30 derartigen Fallen wird erwilnt: Ophthalmoplegiel 
12mal (einseitig 2mal), Abducens 4mal (einseitig 3mal), Total- 
Ocumolotorius 5mal (einseitig 2mal), isolierte Ptosis 7ma 
(einseitig), Heberlàhmung Imal (einseitig), Internuslàhmung 
Imal (einseitig), Convergenzschwéche Imal, Nystagmus 2mal+ 
einem Fall von mir; Lidkrampf einmal. Mir fiel in einem Falle 
noch Ungleichheit der Lidspalten auf. Als ein nicht seltenes 
Vorkommnis findet sich Exoplfhalmus vermerkt, meist doppel 
seitig, seltener einseitig. Als ganz vereinzelt finde ich erwahnt: 
Glaucom, Katarakt, Keratitis, Ciliarneuralgie. Von einer Pat. 
wird erwihnt, dass sie sich immer die Augen reiben 
musste. 

Geruchsstérungen sind nicht haufig : sie sind bald einseitig, 
bald doppelseitig; ganz selten wird der Geschmack als stumpf 
bezeichnet. Parosmie und Parageusie wird je einmal erwàhnt. 
13mal wird Schwezhézigkeit angegeben; hie und da Ohren- 
sausen, bisweilen Hyperalgesie des Gehéòres. Doch sind diese 
Dinge wenig verwertbar, da zumeist korrekte otiatrische Be- 
funde ausstehen. Sensibilitàtsst6rungen im Gesichte werden 
nur einmal beschrieben, 7mal Paristhesien. Bei all diesen 
sensorischen Hirnnervenfunktionen hatte ich in allen meinen 
Fallen nichts zu verzeichnen: nur eine meiner Patientinnen 
hatte einen auffallend stumpfen Geruch, ein anderer Kranker 
litt zuweilen an Parosmien. Ganz vereinzelt wird iber Kaumus- 
kel parese berichtet. Héufiger, in mehr als ‘10 der Falle der Lite- 
ratur. wird der Gesichtsnezo als betroffen geschildert. Zumeist 
ist es nur der Mundfacialis, der getroffen erschien, in meinen 
Fallen 2mal. In den Fallen der Literatur war der Facialis 
2mal in toto ergriffen, Imal war nur der Augenfacialis betrof- 
fen. Viel seltener erscheint die Hypoglossusparese, in meinen 
Fallen iberbaupt nur cinmal. Paràsthesien der Zunge und 
Atrophien derselben werden je 1mal geschildert. Ganz ver- 
einzelt findet man noch Angaben iber Schluckanomalien, 
Larynxparese, Fistelstimme, Speichelfluss. Bisweilen wird von 
Tachykardie gesprochen) relativ selten von Bradykardie (ca 
8%); auch ich habe Pulsverlangsamung in meinen Fallen 
nicht beobachten kònnen. Wesentliche Atmungsstorungen 
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scheinen nur einigemale kurz vor dem Tode konsiatiert wor- 
den zu sein. 

Nasenuntezsuchungen soll man nie versiumen: Man 
kann vielleicht aus den nachzuweisenden Tumoren die Dia- 
gnose relativ frih machen. Einigemale wird nur von Nasen- 
bluten gesprochen; viel wichtiger ist der Nasenausfluss, der 
manchmal liquoròs zu sein schien. GurscHe berichtete von 
einem 34jihrigen Kellner, der im Februar 1893 wegen Ab- 
triufeln einer hellen Flissigkeit aus dem linken Nasenloche 
behandelt wurde; der ibrige Befund war negativ. Erst Ende 
Mirz kam es zu furchtbarem Kopfschmerz und Arythmie, 
bald darauf zum Exitus. Die Nekropsie ergab eine Struma 
der Pituitaria. Man vergleiche auch noch die Beobachtungen 
BREGMANNS. 

Bisweilen, (a 7%) wird das Bild des Diabetes insipidus 
beschrieben ; nur einmal wird Bulimie erwahnt. Bisweilen — 
so auch von mir in einem Falle — wurde Albuminurie be- 
obachtet. Relativ  selten (2mal), wird das Vorkommen von 
Zuckez erwàhnt; in einem meiner Falle war er nur ganz transi- 
torisch nachweisbar. In 4 Fillen konnte trotz Zuckerfiitterung 
kein Nachweis dieser Substanz im Urin erbracht werden. 

Wichtig sind die Verhàltnisse bei der Temperatfutmes- 
sung : Febrile Bewegungen werden fast in !5 der Falle ange- 
geben. Meistens sind es Temperaturen bis 88° C, selten hò- 
here. Selbstverstindlich ist das Fieber oft durch Lokalprozesse 
erklàrbar; manchmal kam es jedoch auch zu ziemlich. hohen 
Temperaturen, ohne dass selbst die Nekropsie Aufklirung 
brachte. Besonders belehrend ist der Fall von LADAWME, bei 
dem die Temperatur bis 42,4° GC stieg, postmortal bis 42,8°. 
Subnozmale Temperaturen fand ich in der Literatur 7mal 
angegeben ; ich fand dieses Vorkommnis 3mal und glaube, dass 
es nicht ohne diagnostische Bedeutung sein diirfte. Subjekti- 
ves Ràaltegefihl, objektive Kihle der Extremitàten werden ab 
und zu konstatiert. Schmezzen und Pazdsthesien am Kéòrper 
sind nicht gerade héufig. Tremor wird nur manchmal erwàahnt. 
Ataxie ergibt meine Statistik der dlteren Falle 7mal; ich 
konnte 3mal eine gewisse Unsicherheit beim Stehen — an 
die Cerebellarataxie erinnernd — konstatieren. Nicht allzu 
selten findet sich B/aseninkontinenz, bisweilen mit rektaler 
vergesellschaftet. Geringes Interesse haben natirlich diejeni- 
gen, welche kurz ante mortem auftraten; S8mal werden sie 
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jedoch auch zu einer Zeit erwihnt, wo das Sensorium frei 
war. Ich glaube, dass da meistens Associationen von Erkran- 
kungen des Pes pedunculi vorlagen. 

Reflexherabsetzung fand ich niemals verzeichnet; Ste 
gerung wird bisweilen beschrieben, nicht so selten sogar 
auch Klonus, Imal Babinskiphinomen. Schmerzen und Sensi 
bilitàtsstérangen am Kérper werden ziemlich selten erwahnt. 
Lélhmungsezscheinungen scheinen hauptsachlich den Spàt- 
stadien anzugehòren; ich habe sie in meinen Fiillen me be- 
obachtet. Doch werden sie in ca '/ der Fille meiner Tabelle 
hervorgehoben; bald handelt es sich um Parese, bald um 
Lihmung und zwar bald um Lihmung aller Extremitàten, 
bald um Hemiparese, bald um Motilitàtsdefekte an den unte- 
ren Extremititen allein. Ganz eigenartig ist der Fall TiLLNEyS, 
in dem Mpyasthenia gravis pseudopazalvtica vorliegt: die 
24jiihrige Patientin litt seit dem 23. Jabr an Anfallen von 
Schwindel, Extremitàtenlàhmung, Schlucklihmung, Stimmver- 
lust, Doppeltsehen; auffallend war die Erschoòpfbarkeit der 
Muskelkraft. Im Spitale beobachtete man 5 derartige Anfalle 
von Ptosis, Diplopie, Dysarthrie, Aphonie, Dysphagie, Dyspnoe 
mit zeitweiligen starken Remissionen. Tod in einem Anfalle, 
ungefihr 9 Monate nach den ersten Symptomen. Die Nekro- 
psie ergab: Adenom der Hypophyse, persistente Thymus.- 
Krimpfe an den Extremitàten sind Raritàten; am ehesten 
sind solche am Nacken beobachtet worden. 

Der Schédel ergibt bei der ausseren Untersuchung nur 
sehr wenig; er ist merkwirdig selten perkussionsempfindlich 
(4mal in der Literatur, nie bei meinen Fillen). Eine enorme 
ledeutung hat die zadiologische Untezsuchung gewonnen. 
Ich hatte Aufnahmen von 9 Fallen; in allen waren sehr deut- 
liche Verinderungen konstatierbar. 


Gewéhnlich zeigt sich — ich folge hier den Ausfihrun- 
gen ScnéLLers — bei denjenigen Destruktionen, welche durch 


intrasellaze Hypophysentumoren erzeugt sind, Vertiefung des 
Bodens der Sattelgrube, die verdiinnt erscheint; die Sattel- 
lehne wird usuriert, so dass von derselben nur ein diinnes 
Blattchen ibrig bleibt, das (wegen der Vertiefung des Sella- 
bodens) linger erscheint als in der Norm und wie zurick- 
gelehnt. Hingegen zerstoren die extrasellar entstandenen 
Hypophysenganglumoren zuniichst die vorspringenden Teile 
am Eingange der Sella turcica, die Sattellehne und die pro- 
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cessus clinoidei anteriores. Im Gegensatz zu den friiher be- 
schriebenen Destruktionen, bei welchen die Sattelgrube ver- 
tieft wird, erscheint sie hier abgeflacht und am Eingang 
erweitert. Erst bei weiterem Wachstum der Geschwulst kann 
auch der Boden der Sella destruiert werden; es zeigt sich 
dann die gleiche Usur wie bei den grossen intrasellaren 
Hypophysistumoren, bloss mit dem Unterschiede, dass auch 
meist die processus clinoidei anteriores fehlen.. 

Eine ganz ahnliche Destruktion des Keilbeinkòrpers wie 
bei Hypophysengangtumoren findet sich aber auch als Folge 
der Druckwirkung anderweitig lokalisierter Hirntumoren, sowie 
iiberhaupt bei lingerdauernden drucksteigernden Prozessen 
innerhalb der Schédelhohle. Jedoch trifft man in diesen Fallen 
ausserdem Usuren im Bereiche der ibrigen inneren Schédel- 
fiche an in Form der vertieften Impressionen oder der Naht- 
diastasen. Allerdings kònnen Hypophysengangtumoren, wenn 
sie gross genug sind, ausser der lokalen Usur am Keilbein- 
kòrper die gleichen diffusen Usuren der Schédelinnenflache 
verursachen wie die anderweitig lokalisierten intrakraniellen 
Geschwuùlste. Immer aber bleiben sie unterscheidbar von den 
echten Hypophysentumoren, bei welchen der Schédel nichi 
verdinnt, sondern, wie bekannt, in charakteristischer Weise 
verdickt erscheint. 

Was den Gesamthabitus betrifft, so werden die Indi- 
viduen ziemlich oft als klein bezeichnet: 5 meiner Fille wa- 
ren stark unter dem Mittelmasse. In den Fàllen von Ztifee 
und Korn Ifaka handelte es sich um echte Zwerge. — Haut 
vezindezungen sind nicht zu selten: Imal wird Myxoedem 
genannt, 5mal Pemphigusblasen. Auffallend ist die Blàsse:; 
bei einem meiner Falle war sie ein fòrmlich dominierendes 
Symptom, ohne dass der Blutbefund irgend etwas Besonde- 
res ergab. Manchmal findet sich die Bezeichnung «Haut ge- 
dunsen, auffallend straff, trocken, schilfernd, kalt, sechwitzend.» 

Wichtige Stitzpunkte fir die Diagnostik ergibt die Unter- 
suchung des Genitalsystems: das Genitale ist bei den méinn- 
lichen Individuen meines Literaturverzeichnisses 11mal als 
hypoplastisch geschildert; Imal wird direkt Rickbildung des- 
selben erwéhnt. Ich sah 5mal Hypoplasie bei Mannern mil 
Potenzstérungen. Uberentwicklung war beim mannlichen Geni- 
tale nie nachzuweisen, hingegen fand sie sich 3mal beim weib- 
lichen angedeutet. Weibliche Genifalaplasie finde ich 8mal 
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in meinem Verzeichnisse, 1mal unter meinen Fallen. 2mal war 
nie Menstzuation eingetreten; dazu kommt noch I Fall von 
mir. Bisweilen (4mal Verzeichnis, Imal bei mir) war die 
Menopause Jahre vor den Cerebralerscheinungen eingetreten ; 
bfters (5 Verzeichnis, l eigene) erst mit den Kopfschmerzen 
Interessant ist, dass in einen meiner Falle sich noch einmal 


ep fo 


die direkte Arztliche Beobachtung. 

Die Mammae sind bei den Frauen mit aplastischem 
Genitale unterentwickelt, bei allgemeiner Verfettung nehmen 
sie oft an Umfang bedeutend zu. Uberentwicklung der 22@nn- 
lichen Mamma sah ich selbst 2mal angedeutet; auch in der 
Literatur fand ich ein derartiges Vorkommnis 3mal erwahnt. 
Hier ist vielleicht auch noch der Ort darauf hinzuweisen, dass 
nach den Forschungen von Louis Comte, P. E. Launois Joris 
ind von Erpnem-Srumme die Hypophyse in der Schwanger- 
schaft vergròssert ist. 

Interessant ist das Symptom der Vezfettung ; ein kon- 
stantes ist es nicht; im Gegenteil! 16mal wird direkt von Ab- 
magerung gesprochen. In 7, der Falle wird hingegen die 
Verfettung ganz besonders hervorgehoben; ich fand unter 
meinen 11 Beobachtungen die Verfettung Smal sehr deutlich, 
3mal angedeutet. Es scheint da, wie MarpurG richtig her- 


vorgehoben hat, das Alter, in dem sich der Tumor geltend 
macht, von Bedeutung: je Jinger das Individuum beim Ent- 
stehen des Tumors ist, um so gròsser die Aussicht auf Adi- 
positàt. Die Verfettung ist — wenn vorhanden — nicht immer 
kolossal. Es ist dies nach von NoorpEN ein wichtiger Unter- 
schied gegeniber den typischen Fillen von konstitutioneller 
Fettsucht. Das Fett ist auch nicht so diffus verteilt, sondern 
mehr lokalisiert, mehr an die Fettverteilung des normalen 
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Kindes erinnernd. Haufig, aber durchaus nicht konstant ist 
die Verbindung von Vezfettung und Genitalatzophie. Ich 
fand in der Literatur 13mal diesen Komplex. Doch kommt 
auch (4mal) Dystrophia genitalis ohne Verfettung vor. Haa:- 
ausfall und Haazdefekte schliessen sich hier naturgemiiss an. 
Ich glaube, dass sie haufiger sind, als man aus den Literatur- 
angaben entnehmen kann; ich fand sie daselbst nur in 11 
Fillen, darunter in 2 weiblichen. Bei meinen Fiillen fand ich De- 
fekte der Axilla- und Pubeshaare 5mal bei einem dieser 
Falle war auch das Kopthaar schitter, in einem weiteren 
Fall war das Kophaar defekt bei sonst normalem Haarwuchs, 
4mal schien der Haarwuchs normal. 

Uberraschend gering ist die Ausbeute beziiglich der Ver- 
iinderungen der Schi/ddritse. Man hitte nach den Resultaten 
der Theoretiker, welche ja die Wechselbeziehung dieser Driise 
zur Hypophyse so vielfach betont haben, andere Dinge erwar- 
ten miissen. Ich habe in meinen 11 Fillen nichts Ùberzeu- 
gendes beziiglich Vergròsserung, resp. Verkleinerung der Driise 
beobachten kònnen. Bei den Fiillen aus der Literatur konnte 
ich die Nekropsien benitzen, in denen ziemlich oft die Schild- 
driise besprochen wird; dennoch fand ich nur 15mal Veràn- 
derungen vermerkt, darunter 10 Vergròsserungen. Bei der 
Nekropsie anderer Organe fanden sich 10mal Verànderungen 
verschiedener Natur an der Lebez. Die Thiymus wird 3mal 
als persistent, 2mal als vergròssert bezeichnet. Die Milz war 
2mal vergròssert; die Nebennieren werden 2mal als auffallend 
gross, Smal als atrophisch geschildert. 

Ad vocem «Schilddritse» mag noch des Clpostek-Phdno- 
mens gedacht werden. In der Literatur finden sich darùber 
keine Angaben. /Zch fand es bei einem meiner spàter operier- 
ten Falle sehr deutlicn (Chvostek 2.). Ich hatte ferner Gele- 
genheit, an der Klinik von Hofrat von Eiselsberg einen 13 
}ahrigen Knaben zu untersuchen, dem ein Flaubertprojektil 
in die linke Wange geschossen worden war; dasselbe konnte 
man radiologisch in der Sella turcica nachweisen. Klinisch 
war der Befand bis auf minimale Ptosis und geringe Pupillen- 
differenz negativ; hingegen bestand fast konstant Chvostek 
NE I-2, 

Uber die Nekzopsien beziiglich dex Natur dex Ge- 
schwilste sei nur das Wichtigste zusammengestellt. Ich verfiige 
personlich nur iber eine einzige Nekropsie: iber das von 
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Erpneim beschriebene Hypophysengangcarcinom. Die Literatur 
ist nicht sehr verwertbar, da oft die Beschreibungen sehr 
mangelhaft sind, und da die Anzahl der nach modernen his- 
tologischen Methoden untersuchten Falln noch sehr gering ist. 

Ich will im Nachfolgenden die Dinge schematisch zusam- 
menstellen. Ich fand erwahnt unter 97 Gen von Tumoren 
der Hypophyse 12 Carcinome (darunter 7 Hypophysengang: 
carcinome), — 13 Adenome + 9 Strumen — 27 Sarkome 
(darunter 1 Myxosarkom, 5 Angiosarkome + ein Peritheliom 
und ein Endotheliom). Ferner 15 Cysten (darunter 3 In- 
fundibulumeysten), deren Natur nicht bestimmbar ist; 1 
vaskuliirer Tumor unbestimmbarer Natur, 3 Gliome, 2 Tera- 
tome,:7 Tuberkel (darunter 1 Granulom), 3 Gummen. Die Dia- 
gnose Steatom, Chondrom, Fibrom findet sich je einmal. Zu 
diesen 97 Hypophysentumoren kommen noch 16 Falle, wo 
Kompression oder Konsuption der Hypophyse von ausserhalb 
beschrieben ist: 7mal gingen die Tumoren vom Knochen aus 
(meist Sarkome), bmal von den Hirnhauten (Endotheliom und 
Sarkom), 4mal von der Gehirnsubstanz (Gliom und Sarkom). 
Fiir die Radiologie wichtig ist der Umstand, dass nur in 27 Fàl- 
len mnekvoskopisch die Sella als erweitext angegeben wird. 
Ich glaube allerdings, dass diese Zahl zu tief  gegriffen isl 
und dass moderne diesbeziigliche Untersuchungen von gròss- 
ter Wichtigkeit waren, da ja aus diesem Symptome ein wichtiger 
Stitzpunkt fir die Operation gewonnen wird. Immerhin gibl 
es eine Anzahl ausfihrlicher Totenbefunde, bei denen der 
Tiirkensattel nicht als erweitert vorkommt. 

Da wir heute oft vor die Operationsfrage gestellt werden, 
ist es sehr wichtig noch zu fragen, welches Schichsal eigent- 
lich dem Gehixne deoht, wenn dex Anhang entaztet: 52mal 
findet sich das Chiasma oder die Optici als komprimiert be- 
zeichnet. Sehr héufig erweist sich aber auch die Basis weiter- 
hin komprimiert (22mal), ziemlich oft auch entferntere Hirn- 
teile bis zum Stirnhirn und zur Medulla, 3mal fand sich 
assoziierte Meningitis, 3mal zeigten sich Zerstòrungen der 
Zirbeldrise, ein Umstand, der schon Joser WenzeL bekannt 
war und der ihn veranlasste, Wechselbeziehungen zwischen 
diesen beiden Organen anzunehmen. Auf diese Sache werden 
wir noch zuritekzukommen haben. 

Noch eine Frage muss sich heutzutage demjenigen, der 
die Verantwortung fiir die Operation zu tragen hat, aufdràn- 
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gen: Wie ist denn die Vozaussicht fiiz die Lebensdauez, wenn 
man zicht operiert? Reelle Angaben dariber sind noch un- 
mboglich. Bis zu Ende der 90-iger Jahre wurde die Diagnose 
intra vitam kaum ja gestellt. Man hatte je als. Anhaltspunkl 
nur die bitemborale Hemianopsie, die einerseits bei den Hy- 
pophysistumoren gar nicht so regelmissig auftritt, anderseits 
bei anderen Zerebralleiden nicht zu selten ist. Der Zeitraum, 
in dem wir iber korrekte Untersuchungsmethoden verfigen, 
ist andererseits viel zu kurz, als dass wir Bindendes iber die 
Prognose aussagen k6onnten. Mein Material ist fur die Beant- 
wortung dieser Frage viel zu gering und zu kurz beobach- 
tet: in zwei Fallen fehlen mir die Nachrichten, in 4 Fallen 
wurde die Prognose durch gliickliche Operation gebessert, bei 
3 nicht operierten Fallen trat der Exitus nach je 2, 4, 7 Jahren 
ein, in 3 anderen Fallen betràgt die bisherige Lebensdauer je 
5, 6, 13 Jahre. Unklar ist noch natiirlich, wie lange ein even- 
tueller Stillstand anhélt, ob es definitive Besserungen oder 
«dauernde Ruhe im Krankheitsbilde geben ann. Gerade in 
meinem so unglhiicklich verlaufenden Falle (BERGER) war einmal 
durch Monate bedeutende Besserung mit ziemlich guter Seh- 
 scharfe eingetreten. Auch im ersten Falle FrònLicns, der spàter 
operiert wurde, wurden 2mal auffallende Remissionen beobach- 
tet, die wir dem verwendeten Thyreoidin zuschrieben. Bei einer 
neuerlichen Rezidive versagte dieses Mittel: Patient schien 
total zu erblinden und als ScHLorreR seinen ersten Erfolg be- 
richtete, entschloss ich mich — wie schon erwéahnt — die 
Operation zu beantragen. Ofters sucht mich ein anderer 
Patient, der Beamte W. auf, der von Herrn Kollegen Doc. 
Dr. Kunw okulistisch immer sorgfàltig beobachtet wird. An- 
fangs 1903 war er links fasi amaurotisch, (Lichtschein), rechts 
war das Sehen sehr herabgesetzt. Der Zustand besserte sich 
im August 1903 rechts bedeutend, die Sehschàrfe wurde nach 
mehrfachen geringen Schwankungen ganz normal. Derzeit 
besteht Amaurose links mit Optikusatrophie, sonst keinerlei 
Zerebralstorung; der rechte Optikus ist normal und funk- 
tioniert normal. Wie oft legte ich mir die Frage vor: was 
wird das Schicksal dieses Mannes sein? Hat er die Aussicht, 
so zu bleiben? Haben wir das Recht, haben wir die Pflicht, 
hm zur Operation zuzureden, um spàiteren ungliicklichen Ereig- 
Nissen rechtzeitig vorzugreifen ? 

Ich will nun, aus der Literatur die in 124 Fàllen ange- 
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gebene Dane zusammenstellen : 1—2 Wochen (3 F.), 1-3 Mo- 
nate (14 F.), 6 Monate (5 F.), 1 Jahr (26 F.), 2 Jahre (24 F.), 
3 Jahre (11 F.), 4 Jahre (7 F.), 5 Jahre (4 F.) 6 Jahre (8 F.), 
8 Jahre (5 F.), 10 Jahre (8 F.), 20 Jahre (8 F.), 30 Jahre (1 F.). 

Was das Einsetzen der Symptome betrifft, so habe ich 
die Erfahrung, dass es gewéhnlich allmahlich erfolgt, wenn- 
gleich auch manchmal das Krankheitsbild ziemlich akut in 
Erscheinung tritt; auch die Besserungen und Verschlimme- 
rungen haben zumeist ein remittierendes Tempo. In relativ 
seltenen Fillen erscheinen aber die Symptome mehr rasch, 
ja unter Umstinden wie apoplektisch. 

M. H.! Sie werden nach dem Geh6rten wohl zugeben, dass 
bei dem heutigen Stand der Wissenschaft die Diagrose der 
Hypophysistumoren nicht sehr schwierig ist. Das Preedominie- 
ren der okulistischen Symptome, die Atrophie, respektive Neu- 
ritis des Optikus, die bitemporale Hemianopsie, die genitalen 
Symptome, die Dystrophien, der relativ langsame Verlauf — 
dies alles gibt mit Zuhilfenahme der radiologischen Konstatie- 
rung der Erweiterung der Sella, mit Zuhilfenahme des Faktums 
der subnormalen Temperaturen, der Schlafsucht, der Polyurie 
und Polydipsie, mit Beriicksichtigung des Frihauftretens der 
psychischen Stòrung so viel Anhaltspunkte, dass die Diagnose 
wohl gelingen wird. Fiir den Fall, dass die Diagnose Hypo- 
physenetkxankung feststeht, hétte man dann hòchstens noch 
an den Abszess zu denken, der ausserordentlich selten ist. 
Man vergesse aber nicht, dass die basale Lues gewisse Dinge 
z. B. bitemporale Hemianopsie, Schlafsucht, Polyurie, Polydip- 
sie etc. erzeugt, ohne jedoch die auffallenden Dystrophien zu 
provozieren, ohne ein positives Rontgenbild zu geben. Umge- 
kehrt wird gerade bei den ganz seltenen Traumen (Schuss- 
verletzungen), das Rontgenbild uns die Differentialdiagnose 
zur Geschwulst gestatten. 

Etwas schwieriger gestaltet sich die Differentialdiagnose 
zum Zixbeldrissen-(Epiphysen-Pineal)-7umoz. Haben wir ja 
doch durch die Kasuistik von Gurzert, von OcLe, durch die 
grundlegenden Untersuchungen von Osrreica und SLAWIK, 
Neumann und Margure gelernt, dass unter Umstinden auch 
die Gescluviilste der Pinealdziise eine Art von Dystrophia 
adiposo-genitalis erzeugen kònnen: auch da kommt es zu 
sexnellen Dystrophien, zur Verfettung, zum Exophthalmus, zu 
Nystagmus, zu Optikusveriinderangen, zu Augenmuskellàhmun- 
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gen, zur Schlafsucht, Polyurie, Polydipsie, zu epileptischen 
Anfàllen, zu psychischen Anomalien und eigentiimlichen Tem- 
peraturstòrungen ; bei beiden Zustànden kommi es relativ sel- 
ten zur Bradykardie. Und dennoch gelang es mir, mil Lu 
gr undelegung der Marsureschen Forse ii sultate im Jinner 
dieses Jahres die Diagnose auf (PISANO der Epiphysis zu 
stellen; ich werde an Sia Stelle iber diesen merkwirdi- 
gen Fall berichten. Man wird eher an einen Pinea/-Tumot 
denken, wenn bei einem nicht akromegalischen jungen Indi- 
viduum Genitalhypertrophie, iberstarke Entwicklungder Scham- 
und Axillenhaare eintritt, wenn sich damit sexuelle Reizzu- 
stinde verbinden. Wir wissen, dass beim Hypophysistumor 
ohne Akromegalie gerade Unterfunktion eintritt, die beim 
Pinealtumor Jedenfalls nicht die Regel ist. Die Verfettung 
scheint bei der erstgenannten Krankheit unter Umstinden 
viel prononzierter zu werden. Fiir die Diagnose «Tumor 
der Hypophysis» spricht bitemporale Hemianopsie, eventuell 
der positive Sellabefund. — Dinge, die der Zirbeldrisen- 
schwellung kaum zukommen. Bei den Tumoren der Zirbel- 
drisse scheint die Blicklàhmung manchmal etwas Charakte- 
ristisches zu haben, ùberhaupt sind die Augenmuskellàhmun- 
gen mehr im Vordergrunde der Erscheinungen. Auch die 
Ataxie, die Hòrstorung, der Schwindel sind viel prononzierter, 
die Stauungspapille haufiger; die genuine Atrophie, welche 
bei den Hypophysistumoren so oft konstatiert wird, ist bei 
den Zirbeldrissengeschwiilsten anscheinend recht selten. Es 
scheinen auch letztere beim minnlichen Geschlechte sehr zu 
pràvalieren — eine Privalenz, die bei den Geschwilsten des 
Hirnanhanges nicht statt hat. Kinder mit Pinealtumoren sind 
eher gross, solche mit Hypophysistumoren eher klein. 
Beziiglich der Verwertung des Svmpfomes «Verfettung» 
vergesse man nicht, dass andere Autoren dasselbe auch den 
Zerebellartumoren zuschreiben (G. Anton, Bregmann, E. Miùt- 
LER). Letzterer Autor meint allerdings, dass dann doch in 
letzter Linie die Dystrophie auf die in Mitleidenschaft gezo- 
gene Hypophyse zu beziehen ist, MarBurc sieht hinwiederum 
unter Umstinden das Zwischenglied in der Zirbeldriise. Man 
Vergesse auch nicht, dass eine Gruppe von Fe/Meibigen, bei 
Bercn kein Tumor vorliegt, manche Dinge aufweist, die an 
das Hypophysenbild erinnern. (Man vergleiche die sbeziiglich 
die Darlegungen von v. Noorpen, ALsu und Kiscn.) Wier 
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kennt nicht die eigentiimliche geistige Schwerfalligkeit, Ent- 
schlusslosigkeit, die Bonhomie und Schlafsucht dieser Leute? 
Haarausfall ist nicht selten. Wer denkt nicht an die Worte, 
die Shakespeare Julius Caesar sagen lisst: «Lasst fette Màn- 
ner um mich sein mit glatten Kopfen, die des Nachts gui 
schlafen». Dass gewisse fettleibige Minner Potenzstòrungen 
haben, dass bei ihnen die Mamma manchmal weiblichen Ty- 
pus annehmen, dass fettleibige Frauen éfter dysmenorrhoisch 
werden, dass sie 6fters sexuell untererregbar und steril sind, 
dass Kastrierte stark verfetten, mag hier auch noch erwahnt 
werden. Dass auch Bulimie und Polydipsie unter diesen Leu- 
ten vorkommt, ist lingst bekannt. Selbstverstindlich fehlen 
aber diesen Patienten die allgemeinen Tumorsymptome, na- 
mentlich die Augenphénomene. 

Einige Male habe ich im ersten Moment fàilschlich an 
einen Hypophysentumor gedacht, wenn man mir Kinder oder 
auch Erwachsene mit einem auffallend infantilen Habitus 
brachte, mit Rickbleiben der Genitalentwicklung, ev. allen- 
falls aufgetretener Verfettung. Auch bei Zwergen denkt man 
unwillkirlich an derartige Dinge. Wenn man aber bedenkt, 
dass diese Art Menschen, auch ohne dass sie eine Art Zerebral- 
erkrankung haben, meist Lebensschwachlinge sind oft mit 
geistiger Riickstindigkeit, Anfimie und allgemein neurasthe- 
nischen Beschwerden, so wird man den Verdacht auf einen 
Tumor begreiflich finden — ein Verdacht, der erst durch kor- 
rekte okulistische und radiologische Recherchen entkràfiet 
werden kann. Hier mag noch daran erinnert werden, dass bei 
minnlichen Kastraten auch eine Art femininer Typus mit 
Verfettung auftritt und dass bei solchen Menschen TanpLER 
und Gross Vergròsserung der Sella turcica nachwiesen. Zu 
differential diagnostischen Schwierigkeiten diirfte es durch der- 
artige Fille richf kommen. 

Man kéònnte bisweilen auch an einen Hypophysistumor 
denken. wenn bei einem XKinde abnorme Polydipsie und 
Polyuzie auftritt. Allgemeine dystrophische Erscheinungen 
sind beim Diabetes insipidus im frilen Kindesalter lingst 
bekannt. (Man vergleiche z. B. die Darstellung von GERHARDT.) 
[eh kenne 3 Kinder mit derartigen Erkrankungen : alle 3 sind 
sehr klein: 2 sind sehr mager, 1 auffallend dick. Da aber 
bei ihnen Tumorsymptome nicht zu entdecken waren und auch 
nicht aufgetreten sind, mussten die diesbeziiglichen Befirch- 
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tungen allmahlich verschwinden. Immerhin bleibt die bisher 
unbeweisbare Hytergrund treten. pothese fiir diese Fille sowie 
fir gewisse Falle von Fettleibigkeit und Infantilismus, dass 
docl in letzter Linie vielleicht gewisse (nicht tumoròse) Ver- 
inderungen der Hypophyse da im Spiele sind. 

Wir haben nochmals daran zu erinnern, dass die prema- 
ture Menopause ein wichtiges Frihsymptom der Hypophysen- 
tumoren sein kann. Man vergleiche dariùber die Beobachtun- 
gen von AxenFELD und Yamagucni, bestàtigende Befunde gab 
namentlich E. MiLLER, der allerdings darauf hinweist, dass auch 
bei Zerstorung anderer Hirnteile derartiges eintreten kann. Es 
ist natiùrlich unmòglich, aus der Amenorrhoe allein je auf einen 
Hypophysentumor zu schliessen. Immerhin wird der aufmerk- 
same Beobachter bei sonst nicht erklàrbarer Menopause auch 
an derartige Dinge zu denken haben und nach Symptomen 
fahnden miissen. 

Diagnostisch kann unter Umstainden noch die Naser- 
untezsuchung durch Nachweis von Ausfluss von Liquor, 
durch eventuelle Konstatierung von Tumoren einen gewissen 
Anhaltspunkt geben. 

Der grossen Wichtigkeit der zadiologischen Untersuchung 
haben wir schon oft gedacht. Man darf aber auch dieses Mit- 
tel diagnostisch nicht iberschitzen: es gibt gewiss Hypophy- 
sentumoren, die keine Sella-Erweiterung machen; besonders 
bei Erwachsenen scheint dies éfters der Fall zu sein. Anderer- 
seits machen manchmal grosse Tumoren, die richf in der 
Hypophysis sitzen, besonders bei Kindern, indem sie den gan- 
zen Schéadel in Mitleidenschaft ziehen, geringe Erweiterungen 
der Sella. Da ja iiberhaupt die Sella-Formation gewisse physi- 
ologische Schwankungen zeigt, so gewéhne man sich daran, 
den Rontgenbefund nur dann zu verwerten, wenn er wirklich 
ausgesprochen und deutlich ist. 

Theoretisch kònnte ich mir noch denken (praktisch ist mir 
die Schwierigkeit allerdines noch nicht untergekommen), dass 
nach Konstatierung eines Hypophysistumors die Frage auf- 
geworfen wird, ob eine Akzomegalie im Anzuge sei. Meistens 
wird die Inspektion der Knochen, sowie die radiologische 
 Untersuchung derselben die Frage im positiven oder negativen 
Sinne entscheiden. Immerhin gibt es auch einige Symptome, die 
hauptsachlich dem Akromegalie-Typus des Dyspituarismus zu- 
kommen, wéhrend sie bei der von uns besprochenen Gruppe 
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selten oder auch. gar nicht beschrieben wurden. Ich verweise 
hier mit: Zugrundelegung des Srernsereschen Buches auf die 
bei . der Akromegalie haàufigen Hautverànderungen, auf die 
Verdickung der Haare, auf das Tiefwerden der Stimme, auf 
die Hyperplasie des Genitales, auf die Muskelatrophie. Hitze- 
gefihle und Paraesthesien scheinen bei der Akromelagie viel 
hiufiger zu sein; Areflexie, die bei unserem Typus nicht ge- 
sehen wurde, kommt der vorgenannten Krankheit nicht ganz 
selten zu. Die bei der Akromegalie so héiufig beobachtete 
Zuckerausscheidung ist bei unseren Fallen nur ganz verein- 
zelt beobachtet worden. 

Fiir die Prognosestellung, besonders aber fiir die Indi- 
kation zu chirurgischen Eingriffen wdre es wichtig, auch die 
Natur des Tumozs zu kennen. Dass man aus der Lues 
und Tuberkulose des Individuums manchmal einen Riick- 
schluss auf den Charakter der Neubildung ziehen kann, ist 
selbstverstindlich. Da wir sahen, dass es sich manchmal um 
Metastasen von anderen Kòrpergegenden handelt, wird man 
zuweilen durch Konstatierung eines Neoplasmas an irgend 
einer Kéorperstelle die Tumorart erkennen: noch leichter 
wird dies sein, wenn Durchbruch durch die Nase erfolgt. 

Wenn aber diese Massnahmen versagen, so bleiben uns 
wenig Anhaltspunkte: Nicht einmal das Carcinom der Hypo- 
physe scheint sich durch auffallend raschen Verlauf oder 
Kachexie zu manifestieren. Wenn wir es mit einem sehr jun- 
gen Individuum zu tun haben, bei dem die Genitalentwicklung 
ausbleibt, das verfettet und auch sonst Stitzpunkte fir emen 
Hypophysistumor bietet, werden wir am ehesten mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit, — allerdings nicht mit voller 
Sicherheit, — an einen Hvpophysengangitumor im Sinne 
Erpneims denken. Dass diese Tumoren vielleicht auf radiolo- 
gischem Wege bis zu einem gewissen Grade diagnostizierbar 
sind, haben wir bereits oben erwàhnt. 
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Traitement de la névralgie faciale par les 
injections modificatrices locales. 


Par le Dr. J. A. SICARD, Professeur agrégé à la Faculté, Médecin des 
Hòpitaux de Paris, Membre de la Société de Neurologie de Paris. 


Je ne parlerai ici que du traitement de la névralgie fa- 
ciale par les injections locales, thérapeutique qui a déjà fait 
ses preuves, mais qui ne garde toute son efficacité remar- 
quable que dans la nevzalgie faciale essentielle. 
| Il est donc nécessaire de porter un diagnostie précis en 
matière de «prosopalgies» et d’établir une classification noso- 
logique des «névralgies faciales». 

On a abusé de ce terme trop compréhensif. Il est né- 
cessare aujourd'hui d’en limiter el d’en préciser la signi- 
fication. 
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I. CLASSIFICATION NOSOLOGIQUE DES NÉVRALGIES. FACIALES 


On a multiplié, en effet, dans ces dernières années les 
formes de névralgie faciale. Le Dr. VERGER, dans son rapport-au 
Congrès de Neurologie de 1908, le Dr. Levy, dans sa thèse de 
1906, admettent un nombre considérable de types principaux 
__9u secondaires d’algies de la face. 


En réalité la classification des névralgies faciales est 
beaucoup plus simple. Il existe : 
l° une nevtalgie faciale essentielle ; 

2° une nevtalgie faciale secondaize; 

3° un nevralgisme facial. 

A) La nevcalgie faciale essentielle est celle dont nous 
ne connaissons pas la cause d'une facon indiscutable, mais 
dont nous avons tendance avec le Professeur Brissaup è rendre 
Pesponsables les trous profonds ou périphériques du massif 
osseux crànien. Nous avons montré avec le Dr. Brissaup que 
les trous basaux de l'hémicraàne droit sont en règle très gé- 
nerale d'un diamètre inférieur à ceux de l'hémicrane gauche. 
Or la névralgie faciale essentielle est beaucoup plus fréquente 
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à droite qu'à gauche (80 à 90 p. 100 des cas). La conclusion 
est facile à tirer. 

B) La neovralgie faciale secondaize, reconnaît des étiolo- 
gies plus précises, qu'elle soit de cause locale peripherique 
ou centrale ou de cause generale. Elle peut étre dite de 
cause locale périphérique ou centrale suivant que l'attrition 
nerveuse a son point de départ en dedans ou en dehors de 
la boîte cranienne. Ainsi, un néoplasme douleureux de la langue, 
du maxillaire inférieur sont des exemples de névralgie faciale 
secondaize à une lésion originelle peziphezique. Par contre, une 
néoplasie du ganglion de Gasser, une méningite radiculo- 
ganglionnaire (zona) ete., sont des exemples de névralgie 
faciale secondaize A une lésion originelle centrale. Les névral- 
gies faciales secondaires de cause generale seront les névral- 
gies diabétiques, syphilitiques, paludéennes. 

c) Le néoralgisme facial qui se définit par exclusion. 


II. DIAGNOSTIC DES NÉVRALGIES FACIALES 


Il est possible de confondre ces différents types d’algie 
faciale entre eux. Il est également possible de confondre la 
forme de névralgie faciale essentielle avec une certaine variété 
de migraine, la migzaine frontale unilaterale. 

Voici les éléments du diagnostic différentiel : 

I. La migvaine frontale unilaterale est souvent accom- 
pagnée d'un état de prostration. Les douleurs sont surtout 
oravatives, avec rémissions longues de plusieurs jours, de 
plusieurs semaines. On note de la phofophobie, du scofome 
scintillant, et parfois de l’extension douleureuse au coté op- 
posé ou méme à l'ensemble du cràne. Enfin, les accès mi- 
graineux se modifient chez la femme sous l’influence des règles, 
de la grossesse. 

Ce sont là autant de caractères qui font défaut au cours 
de la névralgie faciale essentielle, de la névralgie faciale se- 
condaire ou du névralgisme. 

IL La nepralgie faciale essentielle survient sans cause, 
apparente locale ou générale — jamais les trois branches ne 
sont intéressées d’emblée simultanément. Un délai de plu- 
sieurs années est souvent nécessaire pour l’extension doulou- 
reuse d'une branche à sa voisine. Cette atteinte méme des: 
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trois branches est, du reste, très rare. Les douleurs sont 
discontinues avec rémissions de quelques heures, de quel- 


ques jours au début de la maladie, avec très courtes rémis- ; 


sions au cours de l’évolution confirmée. Les pazoxpsmes 
sont extrémement violents réveillés par un acte moteur de la 
face, avec impossibilité au cours de la crise paroxystique de 
parler, de mastiquer, de déglutir. Il existe souvent de la 
mpoclonie locale et de l’hypérémie notable du tégument avec 
larmoiement et hypersécrétion salivaire. La douleur a un siège 
de localisation précise, éleclive sur le trajet du nerf respon- 
sable. La durée de l’affection est illimitée : 25, 30, 40 ans. 
Sa fréquence du còté droit de la face est indiscutable. 

II. La nevralgie faciale secondaize reconnaît une cause 
souvent appazente quand il s'agit d'une origine périphérique 
(néoplasies de la face). 

Mais qu'il s’'agisse d'une lésion originelle périphérique 
ou centrale, on notera souvent de l’&ppeesthesie ou de l’azzes- 
thesie du tegument tributaire de l’innervation trigémellaire. 

Dans les névralgies faciales secondaires d'origine gan- 
glionnaire, les trois branches sont souvent intéressées d’em- 
blée simultanément, et aux douleurs faciales s’associent sou- 
vent des réactions d'autres nerfs cràniens (diplopie, trismus, 
paralysie faciale, surdité). La durée est limitée par le fait de 
la guérison ou des progrès de la maladie en cause. 

IV. Dans le neozalgisme facial, les douleurs sont im- 
précises, diffuses, avec prédominance fréquente à la région 
temporale. Il n’existe pas de troubles de sensibilité objective 
et surtout aucune myoclonie locale. Le sujet atteint de né- 
vralgisme peut grimacer volontaizement au cours de ses accès 
douloureux, mais il ne «ipasmeza» pas. 


IIl TRAITEMENT DE LA NÉVRALGIE FACIALE ESSENTIELLE ‘© 


Je n’aurai en vue que le traitement de la nevralgie fa- 
ciale essentielle par les injections modificatrices locales. En 
effet, les sujets atteints de migraine frontale ou de névral- 
gisme ne bénéficient pas de cette thérapeutique. Ceux atteints 
de névralgie faciale secondaire peuvent en obtenir des avan- 
tages notables quand la cause originelle de l’algie est péri- 
phérique. La méthode donne au contraire des eésulfals ce- 
marquables dans la nevcalgie faciale essentielle. 


XVI: Congrès I. M. — 11° Section. È 
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Historique. 


L'idée d’injecter des liquides modificateurs au contact 
des ramifications nerveuses trigémellaires, loco dolente, est de 
date récente. En 1902, Pitres et VERGER® traitent un cas de 
névralgie dentaire par l’injection gingivale d'une solution è 
parties égales d'eau distillée et d'alcool absolu. Le résultat 
thérapeutique fut des plus probants. Cependant PitrEs et VER- 
cer délaissent l'alcool pour utiliser surtout ultérieurement les 
injections de cocaine. 

En 1903, puis en 1907, Scuròsser ? (de Munich) fut assez 
hardi pour porter l'alcool, et un alcool fort à 80°, profondé- 
ment, au niveau de la base du cràne, tout au contact des 
troncs d'émergence crànienne du trijumeau. Il obtint par ce 
procédé des sédations remarquables, se prolongeant pendant 
dix à ‘douze mois, en moyenne. 

C'est en France d’abord que les résultats de ScHLÒSSER 
furent contròlés par OstwaLp®, par Lévy et Baupouin!, et par 
nous-mème, en collaboration avec MM. BrissauD et TANON®. 

Depuis, — Erp*, en Allemagne ; — HucH PaTRIcK”, d’OrsAY 


1 Prrres et VERGER. «Névralgie faciale traitée par les injections 
modificatrices d'alcool». Société de Médecine et de Chirurgie de Bor- 
deaux, 1902, 25 Juillet. 

2 ScaLòsser. Congrès; d’ophtalmologie d’'Heidelberg (1903) et 
Congrès de Wiesbaden (1907). 

3 OsrtwaLp. Académie de médecine, 1905, Mai. 

4 Lfvy et Baupovin. «Les injections profondes d'alcool dans le 
traitement de la névralgie faciale». La Presse Médicale, 1906, 17 Février - 
et Société de Neurologie, 1906, Avril; Bulletin médical, 1908, Février. 

5 Brissaup, Sicarp et Tanon. «Névralgie du trijumeau et injection 
profonde d’alcool. Technique opératoire». Société médicale, Juillet 1906 
et Société de Neurologie, 7 Mars 1907. — BrissauD et Sicarp. «Traite- 
ment des névralgies du trijumeau dites «secondaires» par les injections 
profondes d’alcool». Congrès de Médecine de Paris, Octobre 1907. — 
BrissauD et Sicarp. «Les suites des injections profondes d'alcool dans 
la névralgie faciale». Revue neurologique, 30 Décembre 1907. — CHEVA- 
LIER. Thèse Paris 1908. Alcoolisation locale dans la névralgie faciale. 

6 Fre. «Sur les résultats des injections d’alcool dans le cas de 
névralgies du trijumeau». In FiscHLER. Miinch. med, Wochenschr. 1907, 
6 Aoùt, et Semaine médicale, 1907, p. 522, no 44, 

7 Huen Parrick. The journal of the American medical Association, 
1907, 7 Novembre. — D’Orsay Hecnr. The journal of the American medi- 
cal Association, 1907, 7 Novembre. 
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HecHt, en Amérique; Orto Kiriani*, en Angleterre, — ont 
publié des cas tout è fait favorables à cette thérapeutique. 

Toujours le principe de la méthode de ScHLòsser a été 
respecté : destruction par l'alcool au maximum des troncs, 
branches ou filets du trijameau, mais les auteurs ont varié 
sur la technique d’instrumentation et sur les voies d’abord 
des nerfs. 

Pour nous, nous sommes restés fidèles A lemploi des 
fines aiguilles, dont nous avons montze tous les avantages 
compatativement aux aiguilles de fot calibre, et surtout 
— aux trocatts avec mandzin qui avaient cté emploves jusqu'a- 
lozs. Ces avantages sont: la facilité de maniement et d’in- 
troduction pour un minimum de douleur, et l’absence de 
blessure importante des vaisseaux. 
| Quant aux voies directrices de pénétration permettant 
d’arriver au contact méme des troncs ou branches nerveuses, 
on discute encore sur l’opportunité de telle ou telle technique. 
Certains préfèrent la voie interne ou buccale; d’autres, au 
contraire, la voie externe ou tégumentaire. 

ScuLòsser, dès 1906, était éclectique. Suivant les cas, nous 
gcrivalt-il à cette époque, je cherche à détruire le trijumeau 
par lune ou l’autre de ces voies d’abord. 

OsrtwaLD a eu recours à la voie intra-buccale, et c’est 
en perforant la partie toute postérieure du cul-de-sac gingivo- 
buccal supérieur qu'il va à la rencontre des trous grand 
rond et ovale. Lévy et Baupovin, après avoir précisé la dis- 
tance qui sépare le tégument d’avec les trous ovale et grand 
rond, n’utilisent que la voie tégumentaire. 

Nous-méme nous nous servons tantòt de la voie externe, 
tantòt de la voie interne buccale, mais nous n’usons de celle-ci 
que pour attaquer les filets nerveux des nerfs palatins et du 
diploé osseux des os maxillaires. C'est dans ce but que nous 
avons préconisé, avec Mané, la techniqne d’injection diploique 
décrite par Nocuî potir l’avulsion indolore des dents cariges. 
Cette technique, comme nous l’avons montré, s'applique avec 
succès au traitement. de certaines formes de névralgie loca- 
lisée du dentaire inférieur, à cette condition essentielle que 
les anesthésiques employés par Nocuî, à action passagère, 


* È i oe e s al 
Orto Kitiani. «Statistique de 55 cas de névralgie du trijumeau 
traités par la méthode de ScuLésser». Medical Record, no 3, 1908. 
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comme la stovaine ou la cocaine, soient remplacés par de 
l'alcool fort, anesthésique durable. 


Classification thérapeutique. 


Au point de vue thérapeutique nous avons divise les 
trous ou caneux d’'émergence du trijumeau en trois groupes : 
périphézique, mopen et profond. 

Le groupe periphérique comprend : les orifices sus- 
orbitaire, sous-orbitaire, mentonnier. 

Le groupe movpen: les canaux du diploé des os maxil- 
laires inférieur et supérieur, le canal dentaire inférieur à son 
origine spixienne, et le canal palatin postérieur. 

Le groupe profond: les trous ovale et grand rond. A 
dessein, nous négligeons, pour le nerf ophtalmique, la fente 
sphénoiîdo-orbitaire, d’accès dangereux. 


Instrumentation et liquides modificateurs. 


A laide d’aiguilles fines en platine de 4 à 6 centimètres 
de longueur et de 7 à 8 dixièmes de millimètre de diaméètre, 
nous pénétrons au niveau des trous du premier et du troi- 
sieme groupe. Les orifices du second groupe sont atteints: les 
diploiques, au moyen de forets spéciaux, puis injectés avec 
une seringue appropriée ; l’orifice du canal dentaire est pénétré 
à son épine supérieure par une aiguille recourbée ; également 
l’orifice du canal palatin postérieur. 

Nous anesthésions superficiellement la peau et le trajet 
sous-cutané ou muqueux, au fur et à mesure du cheminement 
profond de l'aiguille à l'aide d'une solution de stovaine à 1 
pour 100. 

L'alcool employé est au titre de 80° (préparé avec de 
l'eau distillée stérilisée en partant de l'alcool rectifié absolu), 
avec ou sans addition de stovaine, z2ais sutfout sans adjonc- 
tion de chlovoforme. L'alcool chloroformé provoque, en eflet, 
in situ, un inflammation, parfois considérable, qui erée des 
douleurs réactionnelles de très longue durée et prédispose è 
la formation locale de tissu scléreux. 

Nous nous sommes encore servis avec le Dr. BrissauD 
depuis un an du liquide modificateur suivant : 





1° 
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Alcool à 80° — cinquante centim. cubes 
Menthol — un gramme 
Novococaine — cinquante centigrammes 


Nous injectons de ce liquide un centim. cube environ au 
contact méme du tronce nerveux responsable de la douleur. 

En règle générale, nous réservons l’emploi de l'alcool fori 
à un premier traitement de la névralgie, et les infjections men- 
tholées sont pratiquées lors d'une série ultérieure de piqùres 
devenues indispensables par la reprise des doleuurs. Le Dr. Ost- 
WALD a usé dans ces derniers temps de la glycérine phéniquée. 


lechnique opératotre. 


I. Groupe peripherique. 

A) Echancwxute ou canal sus-ovbitaize et nerf sus-otbi- 
taize, branche de l’ophtalmique. — Avec un peu d’habitude, 
on se rendra facilement compte è la palpation de la configu- 
ration extérieure de l’orifice sus-orbitaire. Tantòt il s’agift 
d'un canal osseux creux par où s'échappe le nerf, tantòt, au 
contraire, d'une échanerure simple. Sil y a canal, l'aiguille 
de 4 centimètres sera dirigée obliquement de haut en bas, 
et sil y a échancrure, directement de bas en haut. Dans les 
deux cas on protégera, à l’aide de l'index, le globe oculaire. 

On peut encore introduire plus profondément l’aiguille, 
de un centimètre environ, le long de la voùte orbitaire dans 
la direction du nerf sus-orbitaire. On n'injectera ici qu’'un 
maximum d'alcool d’un demi-centimètre cube environ, à cause 
de la réaction edémateuse consécutive. 

B) Teou et canal sous-ovbitaize et nexf sous-otbitaite, 
branche du maxillaize supezienz. — La pénétration dans Ze 
tou sous-otbitaize donne une sensation nette, qui ne saurait 
tromper. L'’aiguille, après avoir traversé le tégument de la 
face au siège classique, ne sera enfoncée dans le canal sous- 
orbitaire que d'un demi à un centimètre environ. Il faut avoir 
soin, en effet, de ne pas insister plus profondément, le canal 
sous-orbitaire du nerf maxillaire supérieur n’étant souvent 
separé de l’orbite ou du sinus maxillaire que par une paroi 
periostée. Chez le vieillard, cependant, il nous est arrivé deux 
fois de pénétrer directement et presque sans effort par le trou 
sous-orbitaire jusque dans l'antre d’Highmore, l'alcool ayant 
fusé dans le nez, sans aucun accident consécautif. 
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C) Tron mentonniex et necf mentonniez, branche du 
maxillaive infézieuz. — Le trou mentonnier est relativement 
difficile è atteindre. Après l'avoir repéré, suivant les indica- 
tions données par les classiques, l'aiguille 

II. Groupe mopen. 

A) Nerfs dentaizes au ‘niveau du diploe ossenx. — Le 
diploé osseux des os maxillaires supérieur et inférieur est 
facile à atteindre, avec l’aide d'un perforateur à main et foret, 
ou méme encore avec le tour perforant des dentistes. On 
attaque la lame osseuse dure de recouvrement sur une pro- 
fondeur de un demi-centimètre environ. Bientòt après, on a 
la sensation nette de pénétration. Il suffit alors d'adapter sur 
le pertuis ainsi formé le col effilé de la seringue spéciale et 
de pousser l'alcool (2 centimètres cubes environ). 

B) Nerf dentaite infezienz au niveau de leépine de 
Spix. — L’abord est malaisé, et pourtant, il est d'un grand 
intérèét de pouvoir pénétrer à coup sùr, è l'origine du canal, 
le nerf dentaire inférieur étant parmi ceux le plus souvent 
affectés de réactions douloureuses. Nous avons fait construire 
dans ce but une aiguille courbe montée sur un manche creux 
destiné à assurer le passage de la solution alcoolique. Mais 
si la technique d'introduction sur le cadavre est facilement 
réglée, il n’en est pas de méme chez le névralgique dentaire. 
L'ouvre-bouche est alors difficilement supporté, et la recherche 
de l'épine de Spix, à l’aide d'une aiguille nécessairement forte, 
est douloureuse. C'est cependant par la voie buccale que l'on 
doit, suivant nous, continuer ces tentatives, contrairement au 
procédé de ScuLòssER, qui consiste è aborder l’orifice de Spix 
par le tégument, en avant de la mastoide, en croisant le bord 
postéro-interne de los maxillaire inférieur. Le nerf facial a, 
dans ces conditions opératoires, de grandes chances d'ètre 
lésé, comme en témoignent les trois observations de ScHLOSSER, 
avec paralysie faciale consécutive. Du reste, la technique que 
nous proposons pourrail ètre utilement exécutée sous le som- 
meil anesthésique. 

_C) Nexfs palatins au niveau du canal palatin poste 
zienz. — Ce canal est relativement aisé è aborder et l’injec- 
tion d'alcool se fait au moyen d’une seringue spéciale. 

III. Groupe profond. | 

A) Ttou grand vond. — Le trou grand rond est atteint 

facilement par Vaiguille enfoncée au-dessous de los malaire, 
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dans une direction oblique de dehors en dedans, d’avant en 
arrière, et légèrement de bas en haut. L’aiguille cheminera à 
travers le tégument, traversant la boule graisseuse de Bichat, 
en arrière de la face postérieure de l’os maxillaire supérieur, 
pour arriver dans la fente ptérygo-maxillaire. La profondeur 
d'introduction de 5 centimètres ne doit pas étre dépassée 
comme l’ont fait remarquer Lévy et Baupourn. Les nerfs mo- 
teurs oculaires sont situés, en effet, au sommet de cette fente 
et doivent de toute nécessité étre soustraits èà l'alcool. 

B) Ttou ovale. — Le trou ovale situé immédiatement en 
arrièere de la base de l’apophyse ptérygoide est distant de 4 
. centimètres environ de la surface cutanée, au niveau de ce 
petit triangle compris entre le bord inférieur de l'apophyse 
zyomatique, l’apophyse coronoide et le condyle du maxillaire 
inférieur (Lévy et Baupounn). C'est dans cette région cutanée 
que l’aiguille doit étre introduite dans une direction perpen- 
diculaire. On abandonne 1 c. c. 1/2 d’alcool environ. Le point 
de repère profond qui nous a paru le plus fidèle est le bord 
postérieur de l’apophyse ptérygoîde. L'aiguille doit buter sur 
ce bord, en reconnaître la partie supérieure, puis se diriger 
immédiatement en arrière; elle atteindra alors à peu près 
surement le nerf maxillaire inférieur à son émergence ova- 
lienne. 


Incidents opéeratoires. 


Les incidents au cours de l’opération sont rares si l'on 
ne se départit pas de certaines règles. Les malades doivent 
étre opérés dans le décubitus horizontal, anesthésiés locale- 
«ment au niveau du tégument et dans la profondeur des tissus, 
et l'injection alcoolique ne sera poussée que lorsque l’aiguille 
aura atteint son but. Dans ces conditions, la réaction doulou- 
leuse est minime pour le groupe des orifices périphériques 
et moyens et pour le trou grand rond. Par contre, l’injection 
| du trou ovale, chez la plupart des sujets, est réellement dou- 

loureuse, et les malades envisagent avec crainte l'éventualité 
d'une seconde piqure d’alcool à ce niveau. 

La blessure possible des vaisseaux n’est pas dangereuse 
avec les aiguilles que nous employons, mais elle peut entraì- 
per des hématomes assez longs parfois à se résorber. La 
piqùre de l’artère sus-orbitaire a déterminé dans deux cas un 
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épanchement sanguin assez abondant pour fuser et se géné- 
raliser dans le tissu cellulaire de toute la face. Aussi faut_il 
pratiquer, quand cet incident survient, une compression locale 
suffisamment énergique et prolongée. Il faudra traiter de 
meme la piqure de l’artère sous-orbitaire. L'artère maxillaire 
interne, la méningée moyenne, peuvent étre lésées, mais, nous 
le répétons, avec les fines aiguilles que nous employons, nous 
n’avons jamais observé d’accidents consécutifs. 

Enfin, dans deux cas, au moment méme de la pénétra- 
tion de l’aiguille poussée dans la direction du trou ovale, et 
à 3 centimètres de profondeur, des gouttes de salive se sont 
écoulées, donnant ainsi l’impression d'une évacuation de kyste 
salivaive parotidien. L’aiguille a été enfonceée alors plus pro- 
fondément, l’injection d'alcool pratiquée, et il n'y eut aucune 
perturbation anormale consecutive. 


Suites opératoires. 


Quelles sont les suites opératoires? 

La sensation douloureuse contusive due è l'injection ne 
persiste que peu de temps, un, deux, trois jours au plus. 

Mais l'alcool, par lui-méme, peut dans certaines régions 
de la face provoquer un cedème local parfois très accusé. Après 
piqùre du nerf 4us-otbifaize, la paupière peut étre largement 
infiltrée, d'aspect ecchymotique, et l’occlusion du globe ocu- 
laire totale. Cependant, très rapidement, en quarante-huit heu- 
res, l’edème se dissipe. Jamais nous n’avons noté de sphacéèle, 
et le léger ptosis, parfois consécutif à l’edème, disparaît en 
une à deux semaines environ. La région sous-otbifaize après 
injection du nerf sous-orbitaire est assez fréquemment aussi le 
siége d'un cedème accusé avec infiltration de la paupière in- 
férieure. La réaction oedémateuse est de peu d’importance au 
teou mentonnier. Elle est réduite au minimum après l’injec- 
tion au fron grand vond et au frou ovale. 

Comme le but recherché est la résection chimique par 
l’alcool des branches douloureuses du trijumeau, on comprend 
que le nombre des injections soit proportionné è celui des 
branches atteintes et à la sùreté de direction de l’aiguille. Si 
le contact nerveux avec l'alcool est intime d’emblée à une 
première injection, il n'est pas besoin de renouveler la piqùre. 
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Pour acquérir avec certitude la preuve d’une injection 
bien réussie, il suffit de constater de l’anesthesie persistante 
dans le domaine cutane ou muqueux de la branche ne+- 
sense injectee. 

C'est ainsi qu@après piqùre du nezf susotbitaize l’anes- 
thésie se propage à toute la portion hémicranienne s étendant 
de l’orbite à une ligne transversale située à la réunion des 
deux tiers antérieurs et du tiers postérieur de l’os pariétal. 

Après piqùre du nezf sous-ozbitaize, V’anesthésie envahit 
l’aile du nez, la portion tégumentaire avoisinante et l'hémi- 
lèvre supérieure. 

Après piqùre du nezf maxillaize supezient à son emet- 
gence du trou grand cond, l’anesthésie s'étend, en outre, à 
la paupière inférieure, gagnant en dehors de l’aile nasale la 
région interne de los malaire, et s’étendant à la muqueuse, 
au périoste, et au diploé de l’hémi-maxillaire supérieur cor- 
respondant. 

Aptès piqute du. nexf maxillaize infezient au niveau 
du trou ovale, l’anesthésie ‘se fixe à l'hémi-lèvre et à l'hémi- 
menton, aux dents correspondantes (muqueuse, diploé) ainsi 
quà l'hémi-langue. 

La piqùre à lepine de Spix donne la méme disposition, 

avec l’hémi-anesthésie linguale en moins; celle du fzou men- 
fonniet ne provoque qu'une anesthésie cutanée hémi-menton- 
nièére et hémi-labio-gingivale. 
«La piqure du diploé osseux laisse à la suite une anes- 
thésie de la muqueuse gingivale étendue à 2 ou 3 centimè- 
tres en decà et au delà du sièége de la perforation. Dans un 
cas, par l’orifice diploique créé, le canal dentaire fut ouvert, 
l'injection alcoolique provoqua alors Vanesthésie hémi-men- 
tonnière. 

Il est bon de prèvenir les malades de cette sensation de 
carton «d’enflure» toute spéciale qu'ils éprouvent toujours à 
la suite d'une injection bien réussie. Ce sont là de simples 
sensations. Les régions anesthésiées après disparition de 
l’edème resteront aussi souples que par le passé. Jamais 
nous n'avons vu survenir de troubles trophiques ni au niveau 
du tégument, ni au niveau de l’architecture gingivo-dentaire. 

L'anesthésie persiste, en général, de quatre à dix mois. 
Elle peut n’avoir pas encore disparu totalement après dix- 
neuf mois. 
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Parfois, à la suite d’injections répétées au niveau du trou 
ovale, un certain degré de sclezose musculaize (muscles ptéry- 
goidiens) peut se déclarer. Cette sclérose n'a d'autre incon- 
vénient que de limiter le champ d’abaissement du maxillaire 
inférieur. La production de cette sclérose est devenue, du 
reste, exceptionnelle depuis que nous avons abandonné le mé- 
lange d’alcool-chloroforme. 

Dans deux cas, à la suite d’injections profondes, Lévy et 
Baupovin ont signalé une paralysie fzansifoize du nerf mo- 
teur oculaire externe. Nous n’avons jamais noté pareil inci- 
dent; par contre, nous avons relevé certains phénomènes post- 
opératoires qui n’avaient pas encore été signalés. 

a) Parfois, il survient un /egez mposis après injection au 
niveau du trou grand rond et du coté correspondant. Il s'agit 
vraisemblablement, dans ce cas, de paralysie des filets sym- 
pathiques duganglion de Mecket, atteint par l'alcool. Certains 
malades (15 sur 38) peuvent ainsi éprouver une certaine géne 
oculaire, mais l’examen ophtalmoscopique, comme nous avons 
pu nous en convaincre, ne montre aucune lésion de la cornée, ni 
des membranes ou du fond de l’ceil, et ces légers troubles fonc- 
tionnels disparaissent en trois à cinq semaines environ. [La 
névralgie faciale peut, du reste, à elle seule, avant toute injec- 
tion d’alcool, provoquer du myosis du còté correspondant 
(9 fois sur 44 cas).] 

b) Un autre incident consécutif dont se plaignent parfois 
les malades et qui se montre de préférence après piqùre du 
nerf sous-orbitaire, est l’apparition, dans le territoire tributaire 
pourtant anesthesie, d'un prurit désagréable, de sensations de 
«piqùres d’'épingles», de «chatouillement», sensations ne se 
reproduisant qu’à intervalles plus ou moins éloignés, et cédant 
spontanément après trois à quatre semaines. Lévy et Bau- 
povin viennent également de faire semblable constatation. 

c) Le dernier incident est, par contre, inévitable. Nous 
dirons méme plus. Il est le meilleur témoin de l'injection 
complètement réussie à un trou difficile è atteindre: au trou 
ovale. Nous voulons parler de la parésie unilatérale des mus- 
cles masticateurs (par suite de la dégénérescence du nerf 
masticateur). Il s'ensuit une certaine géne non de la parole, 
mais de la mastication. Les mouvements de diduction sont 
limités. Progressivement, du reste, une certaine accoutumance se 
produit, avec tendance è l’amélioration progressive. Jajoute que 
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dans certains cas de névralgie faciale à crises myocloniques, 
il est bon d’alcooliser également les bzanches peripheziques 
du nerf facial moteuz* pour obtenir une sédation musculaire 
consécutive notable. 


L. 


RESULTATS 


D’'après l'ensemble de nos cas (168) méthodiquement suivis 
et étudiés pour une quarantaine d’entre eux (les plus anciens 
remontant à trois ans), nous pouvons déjà établir une pre- 
mière division en: 

lo Cas traités antérieurement par la chirurgie (sections, 
résections nerveuses, évidements osseux, etc.); 

20 Cas non traités chirurgicalement. 

Le bénéfice de l’alcoolisation sera moindre dans la pre- 
mière série de ces névralgiques trigémellaires, à face balafrée, 
sillonnée de méplats cicatriciels. Le bistouzi du chituzgien 
a trop multiplie les bexides de tissu vetractile inodulaize 
post-opetatoize, et, paztant, les causes ultezientes d'ictitation, 
de titillation nezveuse periphecique. 

Cette excitation constante aura méme pu favoriser la 
création de voies anastomotiques de récurrence, pouvant em- 
prunter.au besoin comme guide conducteur les branches ner- 
veuses du trijumeau sain opposé. Ainsi dans un cas, nous 
n'avons pu obtenir la sédation d'une névralgie paroxystique 
gauche, opérée à trois reprises différentes par le chirurgien 
(sections, résections, arrachements nerveux) que par l’alcoo- 
lisation des branches du trijumeau sain, non douloureux, du 
coté opposé. 

Dans la deuxième serie de faits, l’alcoolisation profonde 
nous a foujouzs donne des vesultats pazfaits. 

La guérison au fur et à mesure que nous avons per- 
fectionné la technique opératoire et que nous avons pu at- 
teindre plus directement les trones nerveux est devenue plus 
longue, quinze, dix-huit mois, deux ans. 

Avec notre collègue HerBET nous avons pu appliquer 
chez l'homme une nouvelle technique que nous n’'avions ex- 
perimentée que chez l’animal: l’alcoolisation directe du ganglion 
de Gasser à travers le trou ovale. Sous anesthésie, chez un 


* Sicarp. Congrès de chirurgie. (Presse médicale, 24 octobre 1908.) 


ta 


124 J. A. Sicaèd: Traitement de la néotalgie faciale 


malade atteint de névralgie faciale récidivante depuis plus de 
quinze ans et qui avait subi les sections chirurgicales les 
plus diverses, on a mis à nu le trou ovale, et à l'aide d'une 
aiguille courbe appropriée, on a injecté de l'alcool (un cent. 
cube A 80°) au niveau du ganglion de Gasser. On a note 
l’anesthésie consécutive dans le territoire du trijumeau. Suites 
opératoires simples. Le sujet est resté fofalement guéri de- 


puis 8 mois. 
x 


Il est donc légitime de conclure que la méthode des in- 
jections locales modificatrices est la méthode de choix dans 
le traitement de la névralgie faciale essentielle. 

Deux conditions sont essentielles pour le succès: atteinte 
dizecte du nerf responsable par le liquide modificateur, et 
liquide modificateur bon destructeur des éléments nerveux. 

L'alcool è 80°mentholé, les huiles créosoto-gaiacolées, la 
glyeérine phéniquée sont de bons liquides modificateurs. 

Ce procédé reste le seul remède héroique pour ces mal- 
heureux névralgiques au spasme douloureux de la face, aban- 
donnés comme incurables par la médecine et la chirugie, et 
chez lesquels l’idée de suicide ne tarde pas à germer. 

Mais si cette méthode par sa simplicité, par son appli- 
cation directe sans anesthésie générale, par l’absence consé- 
cutive de toute cicatrice ou de déformation du visage, par la 
constance de ses succès, s'impose dans la névralgie trigémel- 
laire, on doit se garder, comme nous l'avons fait voir avec 
MM. Brissaup et Tanon*, de l’ériger en panacée de toutes 
les névralgies, et surtout des névralgies des nerfs mixtes. 


* Brissaup, Sicarp et Tanon. «Danger des injections d'alcool 
dans le nerf sciatique au cours des névralgies sciatiques.» Revue neu- 
rologique, 1907, juin, et ALLaRD, Archives d'Electricité médicale, 1907, 
25 septembre. 
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Die Pathologie der hereditàren Krankheiten. 


Von HEINRICH HIGIER (Warschau). 


ALLGEMEINER. TEIL, 


Bei der mir sehr sparsam zugemessenen Zeit kann selbst- 
verstindlich nicht die Rede sein von einem «die Pathologie 
der hereditiren Krankheiten» erschòpfenden Referate. Es soll 
daher weder iber das Wesen der Hereditàt noch iber die 
verschiedenen Theorien und Probleme der Vererbungslehre 
gesprochen werden, sondern eine kurze Ubersicht ùber den 
jetzigen Tatbestand der Heredititsfrage gegeben werden, in- 
sofern es notwendig ist zur Gewinnung der Basis einer ratio- 
nellen klinischen Klassifikation. Unter ginzlichem Verzicht 
auf oft noch strittige Einzelheiten soll das Theoretische nur 
grob skizzirt werden, dagegen das Tatsachenmaterial einer 
eingehenden Besprechung unterworfen werden. 

Die zeitlich-ràumliche Beschrinkung, welche ich mir im 
Hinblick auf die Ausdehnung des Themas aufzuerlegen ge- 
zwungen bin, veranlasst noch zwei andere zweckmàssige Kiir- 
zungen des Berichtes. Es soll nur die allgemeine Pathologie 
bericksichtigt werden, die Pathologie der speziellen heredi- 
tiren Krankheiten soll an anderem Orte ihre Besprechung 
finden. Es soll weiterhin an dieser Stelle hauptsàchlich die 
uns hier am meisten interessierende Pafhologie det Netven- 
und Geistesktankheiten ihre Besprechung finden, auf die 
sonstige ererbte Krankheiten verzichtet werden. 

Vor etwa 13 Jahren hatte ich den speziellen Teil des- 
selben Themas monographisch in einer Abhandlung:* «Uber die 
seltenen Formen der hereditàren und familiiren Hirn- und 
Rickenmarkskrankheiteny eingehend bearbeitet auf Grand 
einer fir die damalige Zeit nicht geringen eigener Erfahrung. 
Trotzdem meine personlichen Erfahrungen auf diesem Gebiete 
Sich erweitert haben, kann ich mich hier nicht im entferntesten 
Mit denjenigen Autoren messen — um nur von den hier in 


* Deutsche Zeitschrift fùr Nervenheilkunde. Bd. IX. 1896. 
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Budapest unsere Spezialwissenschaft wiirdig vertretenden 
ungarischen Arzten mit JenprASssIK, Scnarrer, KoLLarITS an 
der Spitze zu sprechen, — die in den letzten Jahren uber 
grosse Zahlen eigener einschligiger Falle berichtet haben. In 
diesem Sinne will ich auf meine eigene oder fremde Fàile, 
so interessant sie auch sein mégen, in kasuistischer Weise 
nicht eingehen und nur in gedringter Form alles das zusam- 
menfassen, was aus der allgemeinen Pathologie der Hereditàt 
fir die Klinik sich im letzten Dezennium ergeben hat. 

Die Hereditàtsfrage ist so eng verknipft mit manchen 
aktuellen Zeit- und Streitfragen der Neurologie und Psy- 
chiatrie — Entaxtung, Degenevationsstigmen, Transformation, 
Kotvelation, Disposition, Kongenitalitàt, Endogenitàt, Kon- 
sanguinitàt, Teratologie, Aufbrauchstheovie, Systemetkcan- 
kungen usw. — dass auch aus diesem Grunde manches 
Wichlige wird ùbergangen werden miissen. 

Die Hezeditàtsfrage,* seit Decennien ein aktuelles Thema 
in der Naturwissenschaft, hat in den letzten Jahren auf sich 
auch das #rztliche Interesse zu lenken gewusst. 

Wir nennen bekanntlich Vezezbung den materiellen Vor- 
gang der Ubertragung kéòrperlicher und geistiger, normaler 
und abnormer Eigenschaften von einer Generation auf die 
nachfolgenden. Es muss als Grundlage einer Vezezbungs 
fheozie die Anschauung gelten, dass die Geschlechtszellen — 
richtiger die Chromosomen ihrer Kerne — die Tràger der 
vererbbaren Eigenschaften sind und dass durch die bei der 
Befruchtung vorsichgehende Mischung der Anlagekomplexe 
zweier Individuen -— Amphimixie — ein neues niemals ent- 
stehen kann. 

Weder die iiltere Hypothese Darwins der morphologischen 
Pangenesis noch die neuere pe VRIES' der intrazelluliren Pan- 
genesis, weder die vielfach modifizierte Spencers der Polari- 
genesis, noch die Harckers der Perigenesis, weder die mecha- 
nistische Theorie der molekelartigen Mizellen NaeGELIS, noch 
die Wereissmannsche humoral-biochemische Theorie der Kon- 
tinuitit des Keimplasmas,, weder Haackes Semmarien und 
Harscnexs Ergatilen noch Semons Engrammen und Herines 


* Ausfirliche Besprechung desselben Themas mit genauen,Lite- 
raturangaben wird an anderem Orte stattfinden. Dasselbe gilt vom 
speziellen Teil. 
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Mneme waren im stande das Ràatsel der Hereditàt zu l6sen, 
ohne es durch ein anderes Ritsel zu umschreiben. Neben der 
Kontinuitàt des Keimplasmas, das die Art verbiirgt, steht 
ohne Zweifel die Vaziabilitàt des Keimes im Vordergrund, 
die jedem sein Geprige gibt. Jedes Individuum erbt von 
seinen Ahnen (1024 Ahnen in der zehnten Generation) eine 
oder mehrere besondere Determinanten, die sich kombinieren. 

Fiir die Pathologie ist die Tatsache bemerkenswert, dass 
auch ganz gezinge individuelle anatomische Vaziationen ver- 
evbt werden kònnen (Nase der Orleans, Unterlippe der Habs- 
burger.) So z. B. kònnen an der Gehirnoberfliche  feine 
Eigentimlichkeiten der Furchen und Lappen vererbt werden, 
wobei eine gleichseitige und nicht gekreuzte Uberlragung der 
Hemispharenoberfliche stattfindet (KarpLUS) und gelegentlich 
eine Asymmetrie eines Ritckenmarksabschnittes (beispielsweise 
der Vorderstringe) familiàr auftreten kann. 

Von grossem Interesse sind beim Studium der Hereditàt 
die sog. a/fruistischen Erscheinungen im Organismus resp. 
die Kotzelafionen, unter denen lhistochemische und histoge- 
netische zu unterscheiden sind. 

Als augenfilliges Beispiel der ersteren sind die vielfachen 
schweren Entwickelungsstorungen (Kretinismus, Feminismus, 
Infantilismus, Gigantismus, Obesitàt) anzufihren, welche ihren 
Ursprung in der Familie verdanken der abnormen Tàtigkeit 
mancher driisiger Epithelabkémmlinge (Dysgenitalismus, Dys- 
pinealismus, Dyspituitarismus, Dysthyreoidismus usw.) Von 
dieser Gruppe ist besonders gut bekannt der Infantilismus, 
der im weitesten Sinne aufgefasst, (Di Gaspero, AxTON, VoGT) 

“einen mannigfachen Komplex der kòrperlichen und psychischen 
Entwickelungshemmung darstellt, der durch den Grad, wie er 
einzelne Teile des Organismus oder den ganzen Organismus 
und speziell die Hirnentwickelung in Mitleidenschaft  zieht, 
sowie durch die Zeit des Einsetzens jener Hemmung die 
allerverschiedensten Zustandsbilder liefern kann (Infantilismus 
totaler, partieller, psychischer, somatischer, myxoedematéser 
USwW.). 

Als Beispiel der histogenetischen oder histoplastischen 
Korrelationen sind manche familifire Refraktionsanomalien zu 
nennen, bei denen es sich zeigt (Best), dass die erblich ùber- 
kommene Refraktion nicht allein, wie allgemein geglaubt wird, 
auf bestimmter Kriimmung der Hornhaut beruht, sondern 
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dass sie ein Verhéltnis (Korrelation) der einzelnen formgeben- 
den Faktoren des Auges ausdrickt (der Hornhaut, der Linse, 
der Distanz der Kornea von der Linse, der Linge der Augen- 
achse). Es muss somit bei Fehlern des nervosen Augen- 
anteils eine hiufige Koezelative Fellbildung an allen ande- 
cen Geweben des Auges erwartet werden. 

Die sog. Degenevationszeichen, die so viel von sich in 
der Psychiatrie sprechen lassen, bedeuten auch nichts anderes, 
als angeborene Verbildungen irgendwelcher Organe und Kòr- 
perteile, die in Korrelation zu der defekten Gehirnanlage 
stehen und dirfen zur neuropathischen Anlage meist nicht in 
einem Abhingigkeitsverhéltnis, sondern in Parallele stehen. 
Degenevation ist somit eine bei der Kopulation entstehende 
Kotvelationsstizung somatischez odex pspchischex Natuz, 
wobei letztere quantitativo sein kann (Disproportion einzelner 
Korperteile, Mikrocephalie, Prognathie, Hypertrophie einer 
Kòrperhàlfte) resp. qualitatio und zwar 6etlich oder heteco- 
topisch (Vorkommen weiblicher Merkmale bei Minnern — 
Gynéikomastie) und zeillich oder heterochvonisch (vorzeitige 
Pubertàt oder Senescenz). 

‘ In diagnostischer Hinsicht werden besondere Beachtung 
diejenigen Degenerationszeichen verdienen, die auf direkte 
Schwiche des ektodermalen Keimblattes hinweisen und somit 
in inniger Korrelation mit dem Nervensystem stehen. Ùber- 
sehen darf man nicht die Tatsache, dass auch die wichtigsten 
Degenerationszeichen nur den Hinweis enthalten, dass auch 
das Nervensystem an dieser Entwickelungshemmung oder — 
Anomalie teilhaben kònne, aber nicht misse. 

Die Vererblichkeit normaler individueller Variationen und 
pathologischer Entartungszeichen zwingt uns zur strengen 
Trennung der Disposition zur Krankheit von der Azankheit 
selbst: nur die Disposition wird vererbt, die als erhòhte Vul- 
nerabilitàt besteht und eines susseren Anlasses — der £xpo- 
sition — bedarf, um manifest zu werden. 

Es ist selbstverstindlich, dass die véterliche und muùtter- 
liche Geschlechtszelle nicht nur die Art-, Rassen- und Familien- 
cigentimlichkeiten, sondern auch die Individualeigentiimlich-. 
keiten des Vaters, bezw. der Mutter in sich tragen. Angebocen 
ist also der allgemeine Begriff. Er umfasst, was zur Zeit der 
Geburt in und an dem Individuum vorhanden ist, etetbt ist 
der speziellere, er umfasst, was nur durch die Keimstoffe 
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dem Individuam zu Teil wurde. Wahrend also die Disposition, 
d. h. die erblich ibertragene Keimeseigentimlichkeit zu einer 
Erkrankung vererbt werden kann, kann eine Krankheit selbst, 
die eben immer ein Vorgang und nicht eine Eigenschaft oder 
ein Zustand ist (Marius), nie vererbt werden. Es gibt somit 
streng genommen keine hereditire Krankheiten. Eine Erkran- 
kung kann wohl z. B. von der Mutter auf das Kind ubertragen, 
aber nie von der Mutter auf das Kind vererbt werden. Die 
Mutter, die das Kind austrigt, kann wohl die Entwickelung 
modifizieren (hemmend, fordernd), aber der fixierten Erbmasse 
nach MartIus nichts neues, keine Determinante im WEISs-= 
MaNNschen Sinne hinzufiigen. Und auch die Krankheitsanlagen, 
als funktionelle, wahrscheinlich spezifische Eigenschaften un- 
serer Kòrperzellen, bleiben trotz aller drtlich und zeltlich 
bedingter, von inneren und éusseren Momenten abhéngiger 
Schwankungen ibrer Intensitàit, mehr weniger konstante, im 
individuellen Bauplan unseres Organismus begriindet liegende 
Faktoren und Lebensbegleiter. 

Wenn neben den Kérperzellen auch noch die feineren 
Keimzellen alteriert. werden (Keimschddigung durch Al- 
kohol, Syphilis), dann wird die Nachkommenschaft geschàdigt, 
degeneriert. Die hereditàre Lues ist auch in diesem Sinne 
keine hereditire Krankheit, sondern eine angeborene, intra- 
uterin erworbene Infektion oder Intoxikation. 

Atiologisch gilt es im Kapitel der angeborenen Leiden 
exogene und endogene Faktoten zu unterscheiden. 

Manche angebozene Krankheiten sind eben exogener 
Natur, nur hat der exogene Faktor intrauterin auf den Orga- 
nismus eingewirkt: in ganz frither Embryonalzeit, im spàteren 
Fotalleben oder sogar intra partum (Porencephalie, cerebrale 
Diplegie, Idiotismus und Mikrocephalie infolge fotaler Meningitis, 
Encephalitis oder extraduraler Blutungen bei der Geburt). Zur 
Selben Gruppe gehéren auch die familifiren Verkiimmerungen 
einzelner Extremitàiten infolge von amniotischee Abschnti cung 
oder ungentigendee Menge des Fruchtwassers. Es ist jeden- 
falls ein einwandfreier Fall von Vererbung einer solchen Ver- 
stimmelung oder einer individuell erworbenen Immunitàt nie- 
_mals wissenschaftlich beglaubigt worden, da nur solche Merk- 
male von einer Generation auf die andere ibertragen werden 
kònnen, die als Anlagen in der Vererbungssubstanz der 
Geschlechtszellen repràsentiert sind. 


XVI? Congrès I. M. — 11° Section. 3 
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Bei den endogenen Leiden fehlt der direkte Nachweis 
eines itiologischen Momentes und die abnorm kleine Anlage 
des ganzen Nervensystems oder einzelner Teile desselben, 
das Fehlen einzelner  Systeme (sog. partieller somatischer 
oder psychischer Infantilismus), Defekte in bestimmten mit un- 
gew6hnlich geringer Widerstandskraft ausgestatteten Bahnen, 
scheinen genuin, primàr zu sein. Es stellt sich vielleicht in 
der Zukunft heraus, dass auch bei der endogenen Gruppe ein 
primum nocens exogener Natur in der aufsteigenden Ahnen- 
reihe vorliegt, speziell Lues und Alkohol. Bewiesen ist jeden- 
falls an Experimenten, dass fir die «Variation» physikalisch- 
chemische Beeinflussungen des Keims massgebend sein kòn- 
nen, dass der Aethylalkohol teratogen wirkt, dass gerade die 
Anlagen des Zentralapparates dadurch schwer geschadigt, zu 
allerhand Missbildungen verindert werden. 

Die heredo-familiàren Krankheiten werden aufgefasst, 
nachdem sie schon bei der Geburt vorhanden sind oder sich 
spàter ausbilden, als Entwickelungshemmungen, als feratolo- 
gische Verindezungen und als feiheeife Aufbrauchkzank- 
heiten einzelner Systeme, analog der physiologischen Ruùck- 
bildung der Kérperelemente mit dem fortschreitenden Alter 
(Frihsenescenz) oder infolge der Abnutzung. 

Im allgemeinen sind die angeborenen Missbildungen 
und die familiiren Keankheiten identisch resp. innig eng 
zusammenhingend: sie haben denselben Entwickelungsmodus 
zur Voraussetzung und gehorchen denselben Vererbungs- 
gesetzen. Ebenso wie es keine scharfe Grenze gibt zwischen 
physiologischen und pathologischen Zustinden, gibt es auch 
keine absolut scharfe Grenze zwischen Missbildung und An 
derung der Artcharaktere. Atavismus scheint identisch zu sein 
mit denjenigen Formen der Missbildungen, die als Hemmungs- 
bildung oder Infantilismus oben bezeichnet werden. Letzlere 
zwei. Begriffe unterscheiden sich mach HANSEMANN lediglich 
durch den einen Umstand, dass die Hemmungsbildung, das 
Stehenbleiben auf einem intranterinen Standpunkt, der Infan 
tilismus auf einem jugendlichen extranterinen Standpunk 
bedeutet. Im Prinzip sind also beide vollkommen das Gleich 
und es lasst sich schwer denken, dass atavistische Erschei- 
nungen, die doch ausgesprochene Missbildungen sind, Ver- 
anlassung geben konnten zu der Bildung einer neuen Art. — 

Nach anderen Autoren is es fiir manche angeboren 
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Missbildungen (Polydaktylie, Chondrodystrophie, kongenitale 
Luxatio coxe) wahrscheinlich gemacht (ApeRT), dass sie eben 
durch Mufation entstanden, als Zwischenstufen im Sinne der 
pe Vriesschen Theorie zu deuten sind Das Bevozzugen dieses 
odex jenen Geschlechts wird gelegentlich durch das familiàre 
Leiden als solches bedingt (Hypospadie, Phimose) oder durch 
die anatomische Gestalt des betreffenden Organs (Stellung und 
Breite des weiblichen fotalen Beckens bei Huùftgelenkluxation). 
Das Auftreten mancher familiàrer Leiden (LeBeRSche familiére 
Blindheit) su einem besfimmten Lebensaltex ist gelegentlich 
ebenfalls anatomischen Verhiltnissen zuzuschreiben (z. B. end- 
giltige physiologische Verknòcherung in den 20-er Jahren 
des Geristes des zu eng angelegten fibrokartilaginòsen Kanals 
des Sehnerven). 

In anderen Fallen ist die eben genannte homochrone Ver- 
erbung der Disposition zuzuschreiben, unter der sich eine 
angeborene Missbildung eines Organs verbirgt. So z. B. 
beruht die endogene Luxation der Linse, die gewòhnlich um 
die Mitte der 40-er Jahre sich bei Geschwistern einzustellen 
pflegt, auf einer mangelhaften Entwickelung des die Linse 
fixierenden Ciliarkòrpers, der mit diesem Alter atrophisch wird. 

Von den oben genannten Formen sind zu trennen die 
scheinbaè hereditàren, scheinbar angeborenen, scheinbar endo- 
genen und scheinbar familiàren Krankheiten. 

Solange uns die physiologischen Vererbungsgesetze oder 
richtiger die Wahrscheinlichkeitserscheinungen resp. Durch- 
schnittszahlenwerte nicht ganz klargelegt sind, ist die Er- 
kenntnis der pathologischen erblichen Belastupg mangelhaft. 
Manches von dem, was man Verezbungigesetz nennt, er- 
scheint lediglich als einfache Tafsache, hòchstens als eine 
Regel, nicht aber als Gesefz im naturwissenschaftlichen Sinne 
(SomMER). 

Als wichtigste, die Rasse verbesseenden Faktoren de 
Natuz gelten: der alte Kampf ums Dasein, bei dem die Min- 
-derwertigen unterliegen, und die màchtige Ausgleichungs- 
tendenz der Natur, die jedes Individuum in abgelegener Aszen- 
«denz einer Menge heterosexueller Ahnen (1024 in der zehnten 
Generation) herstammen lisst. Wirden diese machtigen 
Tteparatorischen Kréfte nicht mitwirken, so miisste Rassen- 
degeneration eintreten und die ganze Kulturmenschheit endogen 
disponiert zur Welt kommen. 

9 
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In der menschlichen Pathologie besteht ein konstantes 
Gesetz, demzufolge die Degenezation dex Familie zunichst 
die Fruchtbarkeit steigert und die frihe Mortalitàt der Nach- 
folger bedingt, die progressiv zunimmt, bis die letzten Vor- 
steher der pathologischen Hereditàt nicht zugrunde gehen. 
Dass die Familieneigenschaften sich hauptsachlich in der 
minnlichen Linie fortvererben, ist noch nicht bewiesen wor- 
den. Die behaupteten spezifisch verschiedenen Vezezdbungs- 
tendenzen beim Vater und bei der Mutter (OrcnansKy) sind 
problematisch. Beide Eltern scheinen bei der Zichtung gleich- 
wertige Individuen zu sein. Fir die Nachkommenschaft eines 
Individuums kommen aber weniger dessen Qualitàten (als des 
direkten pathologischen Erblassers) in Betracht, als vielmebr 
die Chancen, die seine Ahnentafel iberhaupt gibt (STROHMAYER). 

Bei manchen familiziren progressiven Organopathieen des 
Nervensystems ergab sich die Ubertragungsfàhigkeit durch 
Weiber etwa 3-mal intensiver als durch Minner (z. B. here- 
ditàre Ataxie). 

Am meisten pràdisponiert sind in neuropathischen Fami- 
lien: 1. die Ezstgebozenen, 2. die nach langem Intezvall 
nach friherer Schwangerschaft gebozenen Kinder, 3. die 
Alteskindez, d. b. die bei vorgeschrittenem Alter der Eltern 
geborenen. Der Altezsuntezschied dex Eltezn spielt eine viel 
geringere Rolle, als man ihm zuzuschreiben pflegt. Dass die. 
jingeven Kinder im friheren Alter als die ilteren erkranken, 
ist vielleicht nur scheinbar, da man bei einer Familienkrank- 
heit die nichsten Krankheitskandidaten gewissenhafter be- 
obachtet. Bei mehreren endogenen Krankheiten ist die Nei- 
gungstendenz bemerkenswerth, von Generation zu Generation 
im allgemeinen immer friiher sich einzustellen (progressive 
oder antepositozische Heveditàt) und hàufiger, sehwerer und 
symptomenreicher vorzukommen. In kinderarmen Familien ist 
die Familienkrankheit  zuweilen vereinzelt, sporadisch. Die 
«infantilen» Formen sind gewòhnlich familiàr, selten here- 
ditàr, da in der Regel Heirat und Fortpflanzung ausge- 
schlossen sind. 

Die mannigfaltigen Arten der Vererbung (mittelbare, un- 
mittelbare, kumulative, progressive, regressive, homochrone, 
anticipatorische, homologe, transformierende ete.) werden am 
zweckmàissigsten (ApERT) in 2 Hauptgruppen eingeteilt: eine 
dizekte und Kollatetale. 
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In der I. dizekten gibt es: 

1. eine Kontinuiezliche Form, wo das Leiden unaufhòrlich 
vererbt wird und wo eine Generation nur dann ibersprungen 
wird, wenn sie fiùr immer in der Deszendenz gesund bleibt 
(Chorea Huntingtoni), und 

2. eine diskontinuiezliche oder alteznierende oder atavi- 
sfische, wo eine oder mehrere Generationen ùbersprungen 
werden. 

In der Il kollatezalen Hereditàt, bei der @) beispiels- 
weise nicht die Kinder der Patienten, sondern ihre seitlichen 
Verwandten — Neffen, Kusinen — krank sind, gibt es: 
eine gemischte und eine zeine Form. 

Von der letzteren ist besonders erwahnenswert: die 
matziazchale Hereditit, bei der die Krankheit nur durch 
Frauen fortgepflanzt wird, wobei sie 

a) entweder ausschliesslich Minner betrifft (Daltonismus, 
Hemeralopie, Himophilie, familiéire Optikusatrophie) oder 

b) beide Geschlechter gleichmiissig affiziert  (periodische 
familiare Lahmung). 

Nieht selten ist die po/vmozphe Hereditàt, bei der neben 
dem direkten der kollaterale, neben dem homo- der hetero- 
sexuelle Ubertragungstypus vertreten ist. Bei demselben soll 
ab und zu die Ubertragung einer Missbildung durch 7elego- 
nie beobachtet werden, wobei das endogene Leiden vom ersten 
Manne einer Frau angeblich auf ihre Kinder vom zweiten 
Mann dbertragen wird (z. B. Hermaphroditismus). 

In den schweren Fallen fiihrt die potenzierte Hereditàt 
zu einer neuen krankhaften, den Anforderungen des Lebens 
nicht entsprechenden und untauglichen Abart der Spezies, so 
dass es dem teleologisch denkenden Beobachter scheinen 
muss, dass der unerbittlichen Progression ein gewisses Zweck- 
méssigkeits- und Selektionsprinzip innewohnt (Bine), wel- 
ches mit grausamer Konsequenz verhindert, dass die familiéze 
Degenezation in Rassendegenezation ausarte. 

Die vielfach ventilierté Frage des belastenden FEinflusses 
der Blutoexwandtschaftsehen auf die Nachfolger, ist nicht so 
einfach zu beantworten, wie es den alten Antikonsanguinisten 
des vergangenen Jahrhunderts schien. Es hat immer die rich- 
tige Fragestellung und die rationelle Untersuchungsmethodik 
gefehlt (Eraus, FEER). i 


Die Analogien mit dem Vererbungsprozesse bei den nie- 
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dexsten Ozganismen und beim Tier- und Pflanzenreiche 
iiberhaupt sind meist nur scheinbar. Unter den Tieeziichtezn 
berrscht noch keineswegs Ubereinstimmung uber den Wert 
der fortgesetzten engsten Inzuchf und Inzestzucht. Der Riick- 
blick auf die menschliche Kultuzentwickelung, auf das 
Gedeihen mancher Rassen (Juden), die Jahrtausende in stren- 
ger Inzucht lebten, gestattet ebenfalls nicht ein abschliessen- 
des Urteil ùber den Wert der Verwandtenehen.'Die Methode 
der zohen Statistik, die iberall Kausalitàt mit Koinzidenz 
verwechselt, hat ebenfalls nichts Positives ergeben. Viel mehr 
schon ist auf dem Wege allgemeinez Sammelfozschungen 
erreicht worden an den Bevélkerungen einiger in enger In 
zucht lebender Dòrfer, Stadtchen. 

Am meisten verspricht die einzig als wissenschaftlich 
aufzufassende genealogische Methode, wie sie schon in 
Studien iber die Ptolomierdynastie, des Kéònigshauses der 
Valois, der spanischen und 6sterreichischen Habsburgerlinien 
einigermassen vorliegt. Bei dieser Methode kann der durch 
Verwandtschaftsehen resultierende sog. Ahnenverlust genau be- 
ritcksichtigt werden, kann die Ahnenforschung nicht blos nach 
dem iblichen Prinzip des Stammbaums, sondern dem viel 
rationelleren Prinzip der Ahnentafel geschehen, kann nicht 
blos die Pathologie sondern auch die Physiologie der bluts- 
verwandten Ehen in Betracht gezogen werden, kann tatsàch- 
lich die Kausalitit der Vererbung und die wirklich belastende 
d. h. verschlechternde Wirkung dieses Vorganges in jedem 
einzelnen Falle nachgewiesen werden. Die Ahnentafel, in deren 
strikten Durchfihrung die Zukunft der Vererbuingspathologie 
liegt, ermòglicht eine Ubersicht aller derjenigen Personen, 
welche auf die Erbmasse eines ‘Individuums bestimmend ein- 
gewirkt haben, wàhrend der biologisch gedachte Stammbaum — 
richtig ausgefibrt — alle diejenigen Personen enthéilt, an 
deren Erbmasse cin einzelnes Individuum beteiligt ist. 

Die neuen Studien nach dieser Methode (Lorenz, STROH- 
mayer, Sommer, Bracnet), scheineri darauf hinzuweisen, dass 
nicht die Blutvexwandtschaft— wie es allgemein behauptet wird 
— als solche, sondezn die homologe Belastung seitens bet- 
dex Eltezxn die Entaztung dex Nachkommenschaft bedingt: 
ihre Entstehung verdanken diese Krankheiten (z. B. Retinitis 
pigmentosa, Taubstummbheit, Idiotismus, spastische Spinalpara- 
lyse, cerebrale Diplegie) der zweigeschlechtigen Vererbung 
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seitens der Aszendenten miitterlicher und viterlicher Seite. 
Durch sog. Ahnenverlust kann man somit kiinstlich die gleich- 
sinnige familitire Belastung oder Begabung ziichten, durch 
Zufuhr frischen Blutes letztere neutralisieren.. Hinzugefiigt mag 
noch werden, dass sowohl der degenerierend wie der ver- 
edelnd wirkende Einfluss der Inzucht und des Ahnenverlustes 
Bedeutung haben kann, aber nicht muss, fiir das Individuum 
sowie fiir die Rasse, aber nicht fiir die Familie. Letztere 
kommt nach Marrius biologisch nicht in Betracht, speziell 
wenn man den Familienbegriff auf semen engsten Sinn ein- 
schrinkt und darunter nur ein Elternpaar und seine Kinder 
versteht. 

Gibt man die Vererbung als Krankheitsursache zu, so 
sind die hereditàzen Leiden untex sich dtiologisch und 
anatomisch-pathologisch verwandte Kxankheiten, die bloss 
eine scheinbare sussere Ahnlichkeit mit gewissen exogenen 
Krankheitstypen besitzen. Die hereditàren, nicht immer an 
anatomisch, funktionell oder chemisch zusammengehòrigen 
Teilen des Kérpers entstehenden Leiden (JexprassiK) iber- 
treffen die Mannigfaltigkeit der exogenen Krankheitstypen, 
indem sie eine nahezu unendliche Reihe von den heterogensten 
Symptomenkomplexen herstellen kOnnen. 

Der endogene Uzsptung ist meist so gut wie sicher — 
mag die Krankheit heredofamiliéir oder sporadisch auftreten, — 
sobald das Leiden im frùhen Lebensaller  beginnt, langsam 
ohne Schwankungen fortschreitet, sich typisch éussert, Elek- 
tivitàt aufweist oder sich durch ungewohntes Zusammen- 
treffen von sonst kaum zusammen vorkommenden Sympto- 
men auszeichnet. Die wesentlichen charakteristischen Eigen- 
timlichkeiten missen hier, wie bei den lingst bekannten 
reinen Systemerkrankungen gesucht werden: nicht in der 
besonderen Reihenfolge sondern in der Gesamtheit des Krank- 
heitsbildes und in der Beschrinkung aller Symptome auf ein 
bezw. einige bestimmte Gebiete. 

Was die k/linische Rubziziezung der einschligigen Falle 
betrifft, so werfen die Anzahl und Manmnigfaltigkeit der Typer, 
welche ohne Grenzen in einander ilbergehen, eine jede Klas- 
sifizirung iiber den Haufen. Ubezgénge in allen Vazietàten 
und endlose Kombinationen vereiteln jede Rubriezirung der 
heredo-familiiren Krankheiten, insbesondere wenn man noch 
bedenkt, dass neben dem Nezpengewebe das Muskel-, Kno- 
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chen-, Knozpel-, Fett- und Bindegewebe einer mangelhaften 
Entwickelung unterliegen kann, die sich dann spàter in 
Aplasie, atavistischer Verbildung, eintretender Degeneration 
dussert. 

Hilt man an der Auffassung des Ganglienzellkòrpers mit 
seinem Nervenfortsatz und Dendriten als. zellulirer Einheit 
(Neuron) fest, so lassen sich die wichtigsten Formen der en- 
dogenen organischen kateksochen Nervenkrankheiten ableiten. 
Von den mofozischen Pyramidenzellen der Hirnrinde (resp. 
der Kleinhirnrinde) ausgehend, durch die Pyramidenbahn und 
die multipolaren Ganglienzellen der Vorderhérner des Riicken- 
markes bis zur Nerven- und Muskelfaser absteigend, kann 
Jede Station des genannten motorischen Gebietes fir sich 
oder gemeinsam mit anderen kongenital hypoplastisch oder 
schwach veranlagt sein und den familiiren locus minoris 
resistentize darstellen. Dasselbe gilt vom sensiblen Proto- und 
Deuteroneuron, die von der Hautnervenzelle durch das sen- 
sible und koordinatorische System der Hinter- und Seiten- 
stringe zur Gross- und Kleinhirnrinde hinauffihren. 

Als  wichtigste Grundtypen* der ererbten familiàven 
Ozganopathien gelten daher: 

I. Cezebzale Diplegie (einschliesslich Chozea und Athe- 
fose) mit primérer Degeneration der motorischen Hirnrinde : 

.2. Spastische Spinalpazalyse mit Sklerose der  Pyrami- 
denseitenstringe ; 

3. Polioatrophia anterior chzonica oder spinale pro- 
gcessive Muskelatzophie mit Degeneration der multipolaren 
Ganglienzellen der Vorderhérner des Rickenmarkes (ein- 
schliesslich progzessipe Bulbazpazalvseund Ophthalmoplegie); 

4. Neurale progressive Muskelatzophie (einschliesslich 
Névrite interstitielle progressive familiale de l'enfance) mit 
hyper- oder atrophischer Degeneration vereinzelter oder simt- 
licher motorischer und sensibler peripherischer Nerven ; 

o. Mpopathische Muskelatzophie oder Dystzophie mit 
ausschliesslicher Affektion der Muskelsubstanz ; 

6. Ampotrophische Lateralsklezose mit Degeneration des 
gesamten spinalen motorischen Systems; 

7. Heveditize spinale Ataxie FriepreIrcHs und familiéze 
cevebellaze Ataxie MariES mit Hypoplasie oder Degeneration 


* Vgl. Loc. cit. 1896. 
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des koordinatorischen Systems des Riickenmarkes resp. Klein- 
hirns; 

8. Primdze kombiniezte Svstemerkzankungen des Riicken- 
matkes mit Affektion der GoLLschen, Pyramiden-, CLARKEschen 
und Kleinhirnseitenstringe. 

Diese reine Fille, als anatomische Typen festgehalten, 
liefern die richtenden Linien in dem Chaos der Erscheinun- 
gen, ohne zum Schematismus zu zwingen. Von sonstigen 
hierhergehòrigen familiiren Erkrankungen des Nervensystems, 
organischer und funktioneller Natur, seien genannt: 

Tay-Sacusche amaurotische Idiotie, den cerebralen Diple- 
gien nahe stehend, lokalisierte Cerebralagenesien (Worttaub- 
heit, Wortblindheit), periphere Blindheit (Atrophia nn. opti- 
corum neuritica und idiopathica), Daltonismus, angeborene 
Taubheit, Tnomsensche Myotonie, OpPPENHEIMsche Myatonie, 
Myoklonie, Nystagmus, Tremor, Dysgenitalismus, Dysthyreoi- 
dismus, Dyspituitarismus, Dyspinealismus, als Dysglandulismus 
zusammengefasst, mit den vielfachen sie begleitenden ange- 
borenen oder im Màinneralter sich entpuppenden trophischen 
Storungen (Myxoedem, Akromegalie, Basepowscher Sympto- 
menkomplex, Infantilismus, Gigantismus, Nanismus, Feminis- 
mus, cerebraler Obesitàt USswW.) 

Neben den pe@manenten, progressiven Formen, die als 
Regel gelten, gibt es auch seltenere fransifozische (para- 


plegia familiaris — LenoBLE) und peziodische (paralysis 
familiaris — GoLprLam, WESTPHAL, paramyotonia familiaris 
— EuLENBURG). 


Zum motorischen System gehòren einigermassen die, in 
naher Beziehung zur Neuropathologie stehenden e+blichen 
Exkxankungen des Knochen-, Knozpel- und Bindegewebes, 
die teils als Missbildungen, teils. als. Familienkrankheiten 
beschrieben werden und indem sie ein Analogon zur grossen 
Gruppe der Myopathien darstellen, sich gelegentlich  streng 
nach dem oben erwahnten Typus der minnlichen matriarcha- 
len Hereditàt vererben (z. B. Ubertragung des Leidens durch 
 gesund bleibende Frauen auf die mAnnlichen Familienmit- 
glieder). 

AreRT hat sie unlingst unter dem Namen «Kongenitale 
heveditize Dyvsostosenv zusammengestellt, ohne néher auf 
ihre Abhéngigkeit vom Dysglandulismus, d. h. von der gestòr- 
ten Funktion der Drissen mit innerer Sekretion einzugehen. 
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Im Mannesaltez entwickeln sich die «Exostoses osteoge- 
niques tatdives. 

Im frihesten Jugend- oder Kindesaltez entstehen: die 
Achondroplasie oder fòtale Chondrodystrophie (Parrot), die 
Dvsostose cleidoczdnienne (Marie-SANnTON) und die Dpsplasie 
peziostale (Porag-DuRANTE). 

Unerwihnt seien gelassen viele heredo-familiàre, nicht 
immer kongenitale Missbildungen und Erkrankungen sonsfige@ 4 
Organe, Gewebe und Funktionen, die gelegentlich endogene 
organische Nervenleiden begleiten (z. B. Hiiftgelenkverren- 
kung, Hasenscharte, Retinitis pigmentosa, Kolobom, Hy- 
pospadiasis, Himophilie, Neurofibromatosis, Albinismus, Mi- 



























gràne). 

Auf die, von verschiedenen Einteilungsprinzipien aus- 
gehenden Proben der Klassifikation hereditàrer Leiden anderer 
Autoren (Gowers,.JENpRASSIK, MartIus, MassALoNnGO) sei nur 
hingewiesen. Sie fallen ganz verschieden aus, je nachdem der 
eetiologische, pathogenetische, klinische, anatomisch-patholo- 
gische Gesichtspunkt in Vordergrund gestellt wird. 

Die k/inisch nicht scharfe Trennung einzelner Formen 
findet auch im anafomischen Bilde ihren Ausdruck. Es wird 
vorderhand der anatomische Standpunkt ‘der massgebende 
bleiben miissen, der ilber die Differenzen der :Nomenklatur 
am besten hinweghilft. 

Es ist dfpottune nicht immer leicht die Ubergangsformen, 
diese Bindeglieder der grossen Kette, von den Kombinatio- 
nen zweier Krankheitseinheiten zu unterscheiden, insbeson- 
dere, wenn man bedenkt, dass in einer schwer belasteten 
Familie leicht zwei verschiedenartige Nervenleiden (Dystrophia 
muscularis und Paralysis spastica) heimisch werden kònnen 
und sich gelegentlich in einem Individuum vereinigen. So 
viel sei nur gesagt, dass man die mannigfaltigsten Uri gangs- 
formen und Kombipationen klinisch und anatomisch schon 
beobachtet und beschrieben hat. Bindegliedez gibt es auch. 
zwischen streng charakterisierten Krankheitstypen und aboè- 
tiven Fotmen oder klinisch kaum diagnostizierbaren Sympto- 
menkomplexen. Ab und zu koinzidieren oder alternieren in 
aufeinander folgenden Generationen hereditàre Nervenkrank- 
heiten mit den ihnen entwickelungsgeschichtlich sehr nahe 
stehenden Familienmissbildungen par excellence. 

Von den Kombinationen sind filr die Pathogenese beson- 
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ders diejenigen beachtenswert, bei denen eine sich im Kin- 
desalter entwickelnde Organopathie gleichzeitig mit. angedbo- 
cenen Defekten besteht. Ein besonders viel umstrittenes Ge- 
biet  stellen die Falle von progressiver Amyotrophie mit 
angebozenen Muskeldefekten dar. Sowohl die Erklirung der- 
selben durch die amniogene Theorie (Entstehung durch 
amniotische Verwachsungen), als durch die der fotalen Polio- 
myelitis und Neuritis, als schliesslich durch die mechanische 
Theorie (traumatische Entstehung intrauterin) verlieren all 
màhlich ihre Anhéinger. Auch die Hypothese der fòtal durch- 
gemachten Dystrophie (Er) ist nicht ganz zutreffend, da 
weder Symmetrie und Progression noch véllige Homologie 
der befallenen Muskeln nachweisbar ist. Nach BirroRF weist 
eine ganze Reihe von Thatsachen (insbesondere begleitende 
Anomalien in den sonstigen Geweben) auf den echten Mis4- 
bildungschataktex diese Defekte hin: es muss die ganze, 
dem Muskeldefekte entsprechende Kérperregion schon in selìr 
friùhem Embryonalleben mangelhaft sowohl im Deckepithel 
wie im Mesoderm angelegt arie 
Fiir die Mialalie Entwickelung der schwachen Organe 
spricht bei den hereditiren Krankheiten auch die Tatsache, 
dass haufig Hvpoplasie, Hetevotopie und primate Degeneza- 
tion nebeneinandet bestehen. Letztere zeichnet sich histolo- 
gisch dadurch aus, dass bei ihr goaskuldze, gliése und me- 
ningeale Prozesse gdinzlich abwesend sind und sie den Ein- 
druck einer enorm vorgeschrittenen Alterserscheinung (senium 
precox) macht; erstere d. h. die Hypoplasie ist mikroskopisch 
insofern besonders interessant, dass bei ihr ab und zu eine solche 
._ Feinheit der Axenzylinder und Markscheiden angetroffen wird 
—_ (Mya, Levi, Nonne), wie sie nur bei Neugeborenen zu finden ist. 
Im klinischen Bilde samtlicher ererbter  Krankheiten 
sind zwei Eigentimlichkeiten ihrer Konstanz wegen einer 
niheren Besprechung wert: das Auffreten dee Krankheit 
Jahre-, ja jahrzehntelang nach cine Periode anscheinende? Ge- 
_sundheit und 2. die sfetige, unaufhaltsame Progression 
der pathologischen Erscheinungen. 

Epineer hat den Versuch gemacht, die genannten zwei 
Eigentiimlichkeiten zu erkliren, indem er seine £zsafz- oder 
Aufbrauchstheozie nicht nur fiir die Pathogenese erworbener, 
sondern auch fiir die angeborenen Krankheiten in Anwendung 
brachte. 
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Die Ingebrauchnahme gewisser, den Anforderungen des 
Ersatzes nicht gewachsener Teile fihrt zu ihrem allmabli- 
chen Untergange, der sich klinisch in einem bestimmten 
Symptomenkomplex kundgibt und anatomo-pathologisch sich 
in einfachem Zerfall der Nervenfasern oder Ganglienzellen und 
im Auftreten kompensatorischer oder reparativer Gliawucherung 
manifestiert. Zuweilen stellt Mypoplasie einzelner Teile ded 
Nervensystems das Substzat der Krankheiten dar. Die Dege- 
neration in den unterentwickelten Bahnen tritt zunàchst in 
den langen Bahnen auf, weil diese im Verhàltnis zu ihren 
trophischen Ursprungszellen am meisten Anforderungen zu 
ertragen haben. 

Der Funktionsaufbrauch auf kongenital hypoplastischer 
Basis wird héaufig ausgelést durch okkasionelle Momente, wie 
Traumen, Uberanstrengung, Erkaltung, akute Infektion, Beginn 
der Involutionsperiode und alinliche widerstandsschéàdigende 
Momente. : 

Die geistreiche Epincersche Hypothese, die ihre Vorgin- 
ger teilweise in RosENBACH, OppenHEM, JENDRASSIK u. a. hat, 
besitzt unzweifelhaft manche schwache Seite und sind auch 
mehrere Kliniker. geneigt, nicht der Funktion, sondern der 
Eigenart der abnormen kongenitalen Veranlagung, der beson- 
deren Elektivitàt fiir gewisse Stranggebiete die Hauptschuld 
zuzuschreiben. i 

Was die Prophvlaxe der hereditiren Nervenleiden anbe- 
trifft, so ist streng zu trennen die Rassen- und Familien- 
proplylaxe von der pezsénlichen. 

Der in mancher Hinsicht ùbertriebene Humanismus ver- 
hindert unbedingt die Ausrottung der Degeneration, indem er 
gegen die natirlichen Ver besserungsfaktoren der Rasse kémpft. 
Die soziale Fiirsorge, indem sie die geringere Lebensfàhig- 
keit der entarteten minderwertigen Individuen zu steigern 
sucht, arbeitet geradezu der natiirlichen Selbstreinigung der 
Rasse entgegen. Als Vorbeugungsmassregel gilt es, solche 
ungliickliche Familien von der keimschédigenden Wirkung des 
Alkohol- und Syphilisgiftes zu schiitzen und viel fremdes, fri- 
sches und gesundes Blut ihnen zuzufihren. 

Leider sind die sexuellen Sympathien psycho- und neuro- 
pathischer Individuen zu einander allgemein bekannt, speziell 
unter Verwandten. Nur bei beziiglich erblicher Krankheiten 
tadelloser Ahnentafel, die mindestens drei Generationen um- 
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fassen soll, wire ein Heiratskonsens wohl erlaubt. Zu beach- 
ten ist Jedenfalls die STRronMayERsche These, dass weder 
einseitige schwere erbliche Belastung noch Inzucht noch 
konvergierende Belastung schlechthin zur Degeneration fihren 
missen, sondern dass nur das Zusammentveffen zweier fa- 
milidzer gleichsinnigex  Exbschaftsicadzes verhingnissoll 
wild. 

Wo der érziliche Einfluss und Belehrung, der Hinweis 
auf die drohenden Gefahren der Kumulierung der Erblichkeit 
in der Nachkommenschaft nicht vorzubeugen vermag, dort 
dirfte durch beldedliche Massnahmen, durch gesetzgebe- 
cisches Einscheeiten und Einschrinkung der Fortpflanzung 
von voraussichtlich krankhaften Variationen, der Vermehrung 
der erblich schwer Belasteten entgegenzutreten sein (Ehever- 
bot, Kastration etc.). Es muss zwar zugegeben werden, dass 
das juridische Gesetz leider fliessende Uberginge der Natur- 
wissenschaft nicht anzuerkennen versteht und an lingst von 
der Wissenschaft iiberholten Standpunkten festzuhalten pflegt. 

Uber die pezsonliche Prophylaxe ist zu merken, dass 


bei den gefàhrdeten Kindern weder die Mutterbrust, noch 


kiinstliche Ernihrung, noch toxische Missbriuche seitens der 
stillenden Person zuliàssig sind. Belastete Kinder sollen von 
psychopathischen Eltern getrennt und eventuell in Land- 
erziehungsheime gebracht werden. Alkohol, sexuelle Exzesse, 
psychische Uberanstrengung, Schwangerschaften und Lakta- 
tionen sind bei drohender schwerer Heredodegeneration wo- 
moglich zu vermeiden, exzessive kòrperliche Bewegungen in 
Familien mit sich vererbenden Lihmungen zu verbieten. 
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Therapie der Basedowschen Krankheit. 


Von A, EULENBURG (Berlin). 


1. Unsere Anschauungen iber Heilbarkeit und Therapie 
der B. K. leiden zur Zeit noch an dem schwer fiihlbaren 
Ubelstand, dass Wesen und Pathogenese der Krankheit bisher 
nicht mit genigender Sicherheit festgestellt, dass wenigstens 
keine volle Ubereinstimmung der Ansichten dariber erzielt 
werden konnte. Unter den darauf beziiglichen Theorien (oder 
richtiger Hypothesen) haben bekanntlich die /dmafogene, 
die in sehr verschiedenartiger Gewandung (Sympathicus, Vagus, 
Nervenzentren usw.) auftretende neurogene und die ebenfalls 
in verschiedener Form ausgebildete fhyreogene abwechselnd 
eine hervorragende Rolle gespielt — wéihrend neuerdings die 
letztere in (Gestalt einer angenommenen Primarerkrankung 
oder abnormen Funktionierang der Schilddriise, einer Hype 
thyvzeosis oder Patathyzeosis, mehr und mehr zu allerdings 
nicht unbestrittener Geltung gelangt ist und auf die Therapie 
demgemiss vorzugsweise bestimmend gewirkt hat. 

Ohne auf die vielen, noch ungelòsten Einzelfragen nàher 
eingehen zu vollen, méchte ich hier nur gegen eine allzu 
einseitige Fassung der auf Wesen und Pathogenese der B. K. 
beziiglichen Vorstellungen gerade in therapeutischem Interesse 
Einspruch erheben. Ich habe meinen eigenen Standpunkt bei 
verschiedenen Gelegenheiten, und zuletzt in der von v. LEYDEN 
und F. KLemperer herausgegebenen «Deutschen Klinik» (VI, 
1 p. 756) dahin formauliert, dass wahrscheinlich allen drei 
obigen «Theorien» eine relative Berechtigung innewohnt und 
sie sich auch bis zu einem gewissen Grade wohl mit einander 
vereinigen lassen. Das causal und zeitlich «Ezste» in der 
Pathogenese der B. K. ware danach die quantitativ und 
qualitativ anomale Beschaffenheit des in der Schilddriise zirku- 
lierenden Blutes; das Zweife die abnorme Sekretionstàtigkeit 
der Schilddrisse mit spezifisch  pathogener, intoxizierender 
Beschaffenheit der. Drùsenprodukte; das Deiffe die auf der 
Autointoxikation beruhende Neurose und Neuropsychose, und 
in weiterem Verlaufe die Kachexie, der wir bei den schwererer 
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Formen der B. K. neben mehr oder minder vorgeschrittenen 
Lokalaffektionen der Schilddritse so hiufig begegnen. 

2. Soweit die rmnichf-opetative Therapie der B. K. in Be- 
tracht kommt, haben wir auf Grund der bisherigen Erfahrungen 
einerseits die Wirkungen der plysilkalischen Heilmethoden 
und der Fxnahzungstherapie, andererseits der medikamen- 
tosen (einschliesslich der ozganthevapeutischen) Behandlung 
auseinander zu halten. 

Die weitaus wichtigsten und zahlreichsten therapeutischen 
Erfolge auf diesem Gebiete verdanken wir der kurgemàs- 
sen methodischen Anwendung physikalisch-diàtetischer  Heil- 
mittel — der uhle- und Liege-Kuzen, der klimatischen 
Kuzen, vor Allem in der Form der von STILLER zuerst er- 
probten prolongierten A6henaufenthalte, wobei ich meiner- 
seits Orten von méssiger, 800—1000 Meter in der Regel nicht 
ibersteigenden Hochlage im subalpinen oder Voralpengebiet 


im Allgemeinen den Vorzug gebe, ohne ibrigens die wahrhaft 


glinzenden Wirkungen des Hochgebirges (St. Moritz usw.) 
in einzelnen Fallen zu verkennen. Diese klimatischen Kuren 
sind zweckmàssiger Weise vielfach mit kurmàssiger Anwen- 
dung anderweitiger physikalischer Heilmethoden, vor Allem der 
Hydrothevapie und der in zahlreichen Fillen bei geeigneter Aus- 
wahl der Applikationsweisen recht wirksamen Z/ekfotherapie, 
sowie mit einer sorgfalltig den Anforderungen des Einzelfalles 
angepassten didfefisch-hvgienischen Allgemeinbehandlung zu 
verbinden. In Betreîf der neuerdings empfohlenen Ré6nfgen- 
1hezapie sind weitere Ergebnisse noch abzuwarten. 

3. Die medikamentòse Behandlung der B. K. kann im 
Wesentlichen nur eine symptomatische sein und als solche 
meist voribergehenden und palliativen Nutzen gewdhren. £5 
gibt keine Specifica fiiz Basedowsche Krankheit — auch 
die neuerdings empfohlenen und beliebten ozganthezapenti- 
schen Pdparate, das Rodagen, das aus dem Blutserum 
thyreoidektomierter Hammel nach MoeBivs bereitete Antithy- 
reoidin (MERcK) usw. sind in keiner Weise als Specifica zu be- 
trachten, zeigen ùbrigens auch nur ziemlich'inkonstante und un- 
gleichméssige, héufig auf einzelne Symptome beschrinkte oder 
voriibergehende, nicht selten auch ganz versagende Wirkung, 
Nicht zu entbebren sind natiirlich in zablreichen Fallen die 
als «neuzofonisch» geltenden Medikamente, unter denen be- 
kanntlich die Eisen- und Arsenpréparate, Chinin und seine 
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Derivate, neuerdings die glyzerinphosphorséiurehaltigen Lezi- 
thine und «Phosphatide» (in Gestalt von Arznei- und Néhr- 
stoffen) die Hauptrolle spielen; ferner der kardiovaskularen 
Storungen wegen die Herztonika (Digitalis und Strophantus) 
und zur Herabsetzung der allgemein erhòhten Reizbarkeit 
und Sensitivitàt, wie sie so viele Basedow-Kranke zeitweise 
oder andauernd bekunden, die zu diesem Zwecke gebràuch- 
lichen Sedatfivca und Nezpina, vor allem die Brom- und 
Baldrianpriparate (unter letzteren namentlich die neuerdings 
hergestellten Valeriansiureester, Validol, Bornyval, Gynoval 
und das mentholhaltige Valofin). Von den lezithinhaltigen 
Niihrmitteln schienen sich mir bei der B. K. Sanatogen, 
Protylin und Glidin — ohne dass ich andere alnliche Pripa- 
rate ausschliessen mòchte — besonders zu bewàhren. 

4. Fiir die Beurteilung des Wertes und der von vielen 
Seiten als feststehende Tatsache betrachteten Privalenz der 
chituzgisch-opevativen Behandlung wiirde es natirlich von 
gròsster Wichtigkeit sein, iber die Ergebnisse der nicht- 
chirurgischen Therapie der B. K. ausreichende statistische 
Angaben zu besitzen — woran es aber zur Zeit leider fast 
vollstindig mangelt. Allerdings miissten dabei auch die pri- 
miren und sekundaren, die abortiven und vollentwickelten, 
die leichteren und schwereren, oder von vornherein besonders 
schweren und ungiinstigen, mannigfach komplizierten Formen 
von B. K. fiir Prognosenstellung und statistische Verwertung 
nach Mòglichkeit auseinandergehalten werden kònnen. Nach 
meinem eigenen, grossenteils noch der voroperativen Zeit an- 
gehòrigen Material von. mehr als 800 Einzelbeobachtungen 
gelange ich bei allerdings vielfach nur ungenauer Abschétzung 
za dem vorliufigen (Gesamtergebnis, dass 25—30% aller 
(gemischten) Falle bei entsprechender nicht-operativer (physi- 
kalisch-diétetischer und medikamentòser) Behandlung elefio 
geheilt, d. h. einem durchaus befriedigenden Gesundheits- 
zustande andauerd zugefiihrt, und mindestens ebensoviele 
auf die gleiche Weise mehr oder minder erheblich gedessezt 
werden kénnen. Freilich ist zur Erreichung dieses Zieles in 
manchen Fallen eine nicht bloss Monate, sondern Jahre hin- 
durch, wenn auch mit Unterbrechungen fortgesetzte Behand- 
lung erforderlich — wozu in zahlreichen Fallen die (gerade 
bei Basedow-Kranken meist nicht sehr hervorragend  ent- 
wickelte) Geduld und natiirlich auch die Mittel des  Kranken 
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vielfach nicht ausreichen. In diesen, wie in den fir ander- 
weitige therapeutische Bestrebungen besonders  refraktir 
erscheinenden oder aus irgend einem Grunde minder zuging- 
lichen Fallen, wiirde also die Frage eines chirurgisch-operati- 
ven Eingreifens in hòherem Grade urgent werden. 

5. Hier ergibt sich nun die Schwierigkeit, dass die 
Chirurgen — an ihrer Spitze der unerreichte Weltrekordmeister 
dieses Gebietes, TH. KocHER — aus begreiflichen Griinden die 
Friihopevation wiinschen und fordern — wéahrend der «Inter- 
nist» (um diesen eigentlich inkorrekten Ausdruck dem Fach- 
chirurgen gegeniber zu gebrauchen) sich in der Regel erst 
verhàltnismassig spét, und vielleicht in manchen Fillen zu 
spét, wenn die ginstigsten Chanzen schon verpasst sind, zur 
Beiziehung eines Chirurgen und zur Empfehlung operativen 
Eingreifens seinerseits entschliessen wird. Auch ist mit dem 
in vielen Fallen schwer, oft gar nicht iberwindbaren Wider- 
willen der Patienten, meist ja Patientinnen, gegen die operative 
Behandlung iberhaupt und gegen die speziell so gefirchteten 
Kropfoperationen zu rechnen. Es wire aber dringend win- 
schenswert, und muss bei allseitig vorhandenem gutem Willen 
auch wohl schliesslich gelingen, zwischen den «Internisten» 
und den durch Sondererfahrung hervorragenden Chirurgen 
dieses Gebietes ein Einvernehmen, wenigstens in den Haupt- 
fragen, iiber die notwendigen Voraussetzungen und Vorbe- 
dingungen, die unzweifelhaften Indikationen und Kontraindi- 
kationen, sowie namentlich iiber das Wann? der Ausfihrung, 
und endlich iber die meines Erachtens noch viel zu wenlg 
gewiirdigte Frage der Nachbehandlung chirurgisch-operati- 
ven Eingreifens zu erzielen. Denn das ist doch schliesslich, 
selbst bei der giinstigsten Meinung fiir die unmittelbaren 
Wirkungen der Operation bei B. K., nicht zu verkennen, 
dass bleibende und dauerhafte Erfolge auch auf diesem Wege 
keineswegs immer erreicht werden, dass vielmehr friher oder 
Sspater eintretende Riickfiille keineswegs selten sind und sogar 
(von den gliicklicherweise zur Ausnahme gewordenen Todes- 
fillen ganz abgesehen) auch Verschlimmerungen im Anschlusse 
an die Operation in vereinzelten Fallen beobachtet werden. 
Fir die Nachbehandlung mit Hilfe der friher besprochenen 
physikalisch-dizitetischen und medikamentoòsen Heilmittel und 
Methoden wird also hier unter allen Umstinden noch ein weites 


offenes Feld bleiben. 
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Le role des bactéries dans la pathologie du 
système nerveux central. 


Par M. le Prof. Dr. E. A. HOMEN (Helsingfors, Finlande). 


Je sens vivement la responsabilité que Jassume en cher- 
chant, dans l'espace de quelques minutes, à rendre compte 
d'une question aussi compliquée que la présente. Vu l'éten- 
due du sujet, on ne peut d’ailleurs indiquer que quelques 
considérations générales portant, surtout, sur des points d’un 
intérèt actuel. J'ajoute que je m’appuyerai de préférence sur 
des travaux effectués dans notre Institut pathologique à Hel- 
singfors, recherches expérimentales et observations dans le 
domaine de la pathologie humaine, sans du reste entrer dans 
le détail des formes de maladie. 

Examinons d’abord les voies de pénétration des bactéries 
et de leurs toxines dans le système nerveux central. Outre 
les voies antérieurement ‘connues et admises ‘généralement, 
l'attention a été spécialement attirée par une étude précise 
et complète des dernières grandes épidémies de poliomyélite 
en Scandinavie (surtout par les recherches de HarBitz, Wick- 
MAN, etc.) sur l’intestin, et d’une facon générale sur l’appareil 
digestif è partir du pharynx, comme porte d’entrée éventuelle 
pour le virus encore imparfaitement connu de cette maladie. 
Quant au transport du virus de l’intestin dans les centres 
herveux, y compris les méninges, on a admis qu'il se faisait 
par les voies sanguines, tandis que WicKkMan* a relevé la 
possibilité d’un transport également par les voies lymphati- 
ques, en l'espèce par celles contenues dans les branches du 
nerf sympathique et de là par les rami communicantes dans 
la moelle épinière. 

Tout en faisant les réserves nécessaires sur l’extension 
ou l’application a la pathologie humaine des résultats de la 
pathologie expérimentale, je mentionnerai ici mes expériences 


* Studien ilber Poliomyelitis acuta. (Arbeiten aus dem Pathol. 


Institut der Universitàt Helsingfors, Bd. I, et chez S. KARGER, Berlin, 
1905). 
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sur les animaux, qui d’ailleurs sont en harmonie avec des cas 
isolés de la pathologie humaine (p. ex. celui de MarINESCO), 
et :spécialement des cas de tétanos Iocalisé. Les résultats 
autorisent à supposer comme possible un transport du virus 
(éléments figurés ou toxines) vers les centres nerveux à par- 
tir des nerfs périphériques et le long de ces nerfs, c.-à-d. 
par leurs voies Iymphatiques et spécialement par les cavités 
qui occupent le bord intérieur des périnèvres respectifs. 

Les ganglions spinaux et les racines jouent alors, jusqu'à 
un certain point, le ròle d’une sorte de filtre ou de station. 
Mais si la résistance de ces derniers éléments est vaincue, le 
transport dans la moelle et ses enveloppes semble se faire 
plus abondamment par les racines postérieures que par les 
racines antérieures. 

Quant à lextension du virus dans le système nerveux 
central lui-mème, outre la propagation qui se fait par les 
cavités situées entre les méninges et, surtout chez les en- 
fants, peut-ètre aussi par le canal central ainsi que par les 
voies sanguines, il faut probablement attribuer plus d’impor- 
tance qu'on ne le fait d’ordinaire aux voies Iymphatiques, c.- 
à-d. aux cavités périvasculaires, d’abord et surtout aux gai- 
nes adventitielles, mais aussi aux gaines périvasculaires pro- 
prement dites ou cavités de His. Ceci s'applique aussi bien à 
la propagation depuis la pie-mère, le long des gaines adven- 
titielles, dans les centres nerveux eux-mèmes, quà la propa- 
gation dans ces centres. 

Cette dernière circonstance ressort bien p. ex. des obser- 
vations microscopiques de Wickman, faites dans mon labora- 
toire, et portant sur la moelle épinière dans 9 cas de polio- 
myélite aigué. Il a montré entre autres que l’infiltration des 
dites cellules suit surtout et par places exclusivement les 
gaines vasculaires et atteint ordinairement son maximum dans 
les cornes antérieures de la moelle, surtout celles des ren- 
flements, et souvent aussi dans les colonnes de CLARKE dans 
la partie supérieure de la moelle lombaire et la partie infé- 
rieure de la moelle dorsale. Cette dernière remarque trouve 
son application naturelle dans le fait que le réseau vasculaire 
et par suite aussi les cavités périvasculaires sont le plus 
richement développés en ces endroits. 

Il me paraît superflu de mentionner les différentes cau- 
ses (trauma antérieur, maladies affaiblissantes, restes de pro- 
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cès maladifs antérieurement écoulés, etc.) qui prédisposent 
spécialement à la localisation et à la propagation des bac- 
téries dans les centres nerveux. A cet égard on peut poser 
en général les mèmes grandes lois que pour les autres orga- 
nes du corps, et le temps manque pour entrer ici dans le 
détail. Mais on doit insister ici sur la manière différente dont 
les différents tissus se comportent à cet égard, et qui ressort 
des résultats de la pathologie humaine, mais surtout de la 
pathologie expérimentale. C'est ainsi qu'on ne trouve en 
genéral pas (ou du moins pas en grande quantité) de bacté- 
ries dans les éléments nerveux mémes ou en contact immé- 
diat avec eux; et si on les y place expérimentalement, elles 
disparaissent de là ordinairement avec rapidité (sous la ré- 
serve qu’elles n’aient pas eu le temps et l’occasion d’y  pro- 
duire de grands ‘changements, et ainsi de se préparer un 
terrain plus favorable), soit qu’elles. ne trouvent pas à cet 
endroit de terrain propice, soit que ces éléments, par les 
produits d’échange, aient une action délétère sur les bac- 
téries, peut-étre par l'intermédiaire de bactériolysines, ou 
d’opsonines ou d’antiagressines, etc., ou de toute autre ma- 
nière. Au contraire les bactéries pathogènes, au moins au début, 
se localisent et se développent relativement bien dans les 
tissus du mésoderme, les vaisseaux et leurs gaines. Pourtant 
elles disparaissent souvent assez vite aussi de ces tissus. 
surtout si elles n’ont pas dès le début richement pullulé et 
produit de grandes altérations. Cependant le processus ne 
s'arréte pas toujours nécessairement avec la disparition des 
bactéries ; il peut souvent se prolonger ensuite, comme il est 
facile de le montrer par des expériences sur les animaux avec 
un nombre suffisant d’expériences de contròle. Ce progrès 
du processus doit étre sans doute déterminé avant tout par 
les produits toxiques bactériens restés dans le tissu, en con- 
nexion avec les éléments histologiques en décomposition et 
leurs restes, et avec les troubles circulatoires qui en résul- 
tent, etc. C'est probablement ainsi qu'il faut expliquer le fait 
qu'assez souvent, mèéme dans des processus tout à fait aigus, 
p. ex. dans certaines formes de myélite, spécialement dans la 
poliomyélite, on ne rencontre pas de bactéries, bien que tout 
porte è croire que ce sont elles qui ont mis en branle tout 
le processus pathologique. 

Mais dans d’autres cas, surtout là où, à la suite d’une 
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invasion bactérienne, il se produit de grandes altérations : 
exsudations, infiltrations et proliférations, spécialement du 
tissu conjonctif, et des décompositions de tissus, les bactéries 
peuvent souvent pendant longtemps se développer: ou au 
moins vivre sur place. Ainsi il n'est pas rare de pouvoir, 
dans des abcès meme de plusieurs années, rencontrer les 
bactéries causes de l’infection. Elles apparaissent, il est vrai, 
moins dans le pus lui-mèéme que dans la membrane de 
l’abcès et sur son bord libre; et si l’on trouve des bactéries 
x une certaine distance de l’abcès, ce qui se produit de temps 
à autre, ce n’est pas, en règle générale, entre les éléments 
nerveux, mais dans les gaines vasculaires, qui alors présen- 
tent souvent aussi des infiltrations plus ou moins grandes. 
Tai fait cette observation avec une netteté frappante pour le 
bacille pyocyanique dans un cas où on découvrit à la fois ce 
bacille et le streptocoque par culture du pus et ensuite par 
l’examen microscopique, spécialement. dans la membrane 
de l’abcès. — Au contraire, dans les foyers analogues à ceux 
des encéphalites, qui se rencontrent parfois en méme temps 
que les abcès, mais plus ou moins loin de ceux-cìi, il arrive 
d’ordinaire ou au moins souvent que les bactéries manquent 
ou ne peuvent étre découvertes, bien qu’elles apparaissent en 
grand nombre sur les bords de l’abcès lui-méme. 

Demandons-nous maintenant quelle est l'action sur le 
système nerveux central des bactéries et de. leurs toxines. Il 
faut, conformément aux règles de la pathobactériologie, dis- 
tinguer autant que possible les différentes espèces d’actions. 
On a d’abord les actions plus spécialement locales, provoquées 
sur place par les bactéries elles-m@mes ; puis les actions è 
distance («Fernwirkungen») ou actions générales provoquées 
surtout par les toxines transportées par les voies sanguines 
ou lymphatiques depuis les foyers primitifs ou depuis les 
portes d’entrées des bactéries. Ces deux formes se présentent 
du reste souvent plus ou moins combinées, s'appuyant l'une 
l’autre, et montrent toutes sortes de formes intermédialres 
souvent difficiles à distinguer les unes des autres. Enfin on 
a les cas où, outre ces actions, une cause tout à fait étran- 
gère intervient ou précède p. ex. l’obturation mécanique des 
vaisseaux sanguins. ‘ 

De méme, pour apprécier la nature des processus res- 
pectifs et d’abord l’état histologique, il faut appliquer exac- 
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tement les principes de la pathologie générale. C'est le cas 
spécialement quand il faut fixer la notion d’inflammation, ce 
qui suppose à son tour une analyse aussi précise que pos- 
sible des formes respectives de cellules. Mais nous revien- 
drons là-dessus plus loin. 

Pour apprécier les actions locales des bactéries elles- 
mémes, le mieux est naturellement de chercher d’abord à 
s'en tenir aux tout premiers stades, où il n’y a encore sur 
place qu’un relativement petit nombre de bactéries qui vien- 
nent justement d’étre apportées, et où les modifications, de 
méme que éventuellement les bactéries, peuvent certainement 
disparaître ou étre effacées, au moins en apparence, avant 
d’avoir encore provoqué de symptòmes ou donné de signes 
d'existence. Il faut, en effet, .tenir compte d’une expérience 
souvent faite dans la pathobactériologie: les bactéries d’un 
foyer primaire peuvent, bien plus souvent qu'on ne l’admet- 
tait auparavant, entrer dans le torrent circulatoire. En méme 
temps qu’elles contribuent aux actions générales, elles peu- 
vent aussì former cà et là de petits foyers locaux. Ceux-ci 
peuvent à leur tour se développer au moins quelquefois, et 
en particulier s'ils trouvent des circonstances favorables, telles 
p. ex. qu'une grave intoxication générale. Dans ces conditions 
il peut arriver que ces foyers ne se trahissent parfois que 
bien plus tard, et il peut ensuite devenir difficile de recon- 
naître la véritable origine de ces foyers, surtout si le foyer 
primitif (y compris la porte d’entrée) a déjà été effacé ou 
cemmuré). 

A cette occasion il faut citer, comme particulièrement 
instructives les recherches nouvellement publiées par FraEN- 
KeL: «Uber das Verhalten des Gehirns bei akuten Infektions- 
krankheiteny*. Je vous demande la permission de mentionner 
en quelques mots les résultats de ces observations, d’autant 
plus que les images microscopiques que j'ai obtenues du 
cerveau dans mes expériences où diverses bactéries étaient 
introduites de différentes manières dans le cerveau, concor- 
daient essentiellement avec les résultats de FRAENKEL, autant 
que ces expériences peuvent trouver ici d’application. 

FRAENKEL a étudié par culture et aussi en grande partie 
au microscope les cerveaux de 85 personnes, mortes à la 


* Virchow’s Archiv, Bd. 194 (1908). 
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suite de diverses maladies infectieuses aigués. Ces personnes 
n’avaient montré aucun symptòme indiquant une maladie du 
système nerveux central, et l’examen macroscopique du cer- 
veau ne montrait aucun écart des conditions normales. Dans 
la majorité des cas (64) FraENKEL a pu montrer les bactéries 
en cause, dans le sang, par des cultures ante et post mortem, 
et dans le cerveau, ou au moins dans l’un ou l’autre, spécia- 
lement dans le sang; dans le cerveau ces bactéries se ren- 
contrèrent dans la moitié environ des cas. D’ordinaire, le 
nombre des colonies dans les cultures provenant du sang 
était beaucoup plus grand que dans les cultures provenant 
du cerveau; mais il y eut aussi des cas isolés (en particulier 
dans l’infection par le streptocoque, quelquefois aussi dans 
des infections mixtes) où les bactéries furent trouvées dans 
le cerveau, mais non plus dans le sang post mortem. En ce 
qui concerne le cerveau, il semble qu'il y ait certains rap- 
ports d’affinité pour les différentes bactéries. C'est ainsi p. 
ex. que lors d’infection par les coccus pyogènes, y compris 
le pneumocoque, les bactéries en cause furent trouvées dans 
le cerveau dans les 8/4 environ des cas (à savoir 81 sur 12), 
tandis que sur 6 cas de fièvre typhoîde à des stades différents 
de la maladie, un seul montra le bacille typhique dans le 
cerveau, et encore avec un très petit nombre de colonies dans 
les cultures, bien que les cultures sanguines eussent donné 
des résultats positifs dans tous les 6 cas. L’examen micros- 
copique révéla souvent aussi l’existence des bactéries en cause 
dans le cerveau. Habituellement elles se trouvaient dans un 
petit vaisseau sanguin, et étaient d’ordinaire en petit nombre. 
Parfois on les rencontrait dans les cavités périvasculaires, 
mais en règle générale non librement à l’intérieur des tissus. 

En relation avec les bactéries, «comme expression de la 
réaction du tissu», mais aussi sans lien démontrable avec les 
bactéries, on trouva quelquefois de petites modifications mi- 
croscopiques, surtout dans les petits vaisseaux, telles que ren- 
flements limités des cellules endothéliales, amas de cellules 
(surtout de leucocytes, mais aussi de lymphocytes) dans la 
lumière du vaisseau, souvent autour des bactéries, et spécia- 
lement des bactéries pyogènes, allant jusqu'aux thrombes 
obturant complètement le canal. Parfois aussi, dans les gaines 
vasculaires elles-m@mes, et sur des étendues limitées, un peu 
d’infiltration des petites cellules, et quelquefois aussi du pig- 
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ment ou des cellules pigmentées. Dans un cas de pneumoco- 
que, précédemment étudié par FRAENKEL*, il trouva aussi ce 
coccus dans les gaines périvasculaires et parfois de tout petits 
foyers encéphalitiques bien circonscerits en connexion avec ces 
gaines. En ‘outre on observa dans certains cas de petites 
hémorragies miliaires des tissus, exceptionnellement de petits 
foyers nécrotiques microscopiques. Dans les méninges on ren- 
contra aussi quelquefois de petites modifications localisées è 
caractère méningitique. Dans les cas de diphthérie où on 
n’avait constalé de bactéries ni dans le sang ni dans le cer- 
veau, on trouva quelquefois dans le cerveau de petites hé- 
morragies et des thrombes hyalins ou à leucocytes. — Il 
est bon d’ajouter que ces modifications n’étaient nullement 
spécifiques pour les diverses bactéries. 

Quels sont les éléments ou causes qui agissent et pro- 
duisent les altérations histologiques, lorsqu’il s'est produit une 
localisation et une pullulation de bactéries dans les centres 
nerveux, et d’abord dans les petits vaisseaux sanguins et leurs 
gaines périvasculaires? Pour le processus local, il faut les 
chercher d’abord dans les protéines bactérielles, mais en partie 
aussi dans les toxines plus spécifiques qui, jusqu'à un certain 
point, peuvent donner au processus son caractère spécifique. 
Il s'y ajoute bientot l’irritation provoquée par les éléments 
histologiques éventuellement en décomposition ou décompo- 
sés, ainsi que des troubles circulatoires purement locaux, et 
des dérangements des «équivalents locaux» («riumliche Equi. 
valente»). 

D'après la nature des bactéries en cause, mais surtout 
d'après leur nombre et leur degré de virulence, ainsi que d’a- 
près la force de résistance générale et locale de l’organisme 
attaqué, donc en général d’après les conditions biologiques 
existantes, on a différentes espèces et combinaisons des modifi- 
cations ordinaires: dégénérations (y compris les nécroses), 
exsudations, infiltrations et proliférations. Ces dernières, quand 
elles existent, apparaissent surtout à la périphérie ou aux 
alentours des foyers primitifs, et peuvent alors former comme 
l'encadrement de ces foyers. Ou bien elles apparaissent aussi 
Jusqu'à une petite distance des foyers, et alors en partie 
comme une sorte d’action à distance, en ce que l’agent nocif 


* Zeitschrift f. Hygiene, Bd. 27 (1898). 
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infectieux-toxique peut atteindre ces parties un peu éloignées, 
par le courant du suc des tissus («Saftstrom») et la diffusion, 
donc sous forme étendue. Dans ces conditions, il peut exercer 
une cirritation formative» («formativer Reiz») surtout sur les 
cellules du mésoderme, et peut-ètre en première ligne sur 
les cellules adventitielles: celles-ci semblent en effet, à en 
juger par des expériences systématiques sur les animaux, 
réagir plus vite et plus net par prolifération contre les irri- 
tations infectieuses-toxiques venues de dehors que ne le font 
les cellules endothéliales. Au contraire, la prolifération des 
éléments de la névroglie se produit plus tard et progresse 
plus lentement; d’ordinaire elle est relativement peu impor- 
tante et de nature plutòt secondaire, souvent comme une sorte 
de réaction contre la dégénérescence ou la ruine des éléments 
nerveux plus vulnérables ou une conséquence de cette alté- 
ration. Il faut remarquer qu’il est souvent difficile de décider 
avec certitude quelle est la nature et la génèse de chaque 
cellule particulière dans ces processus compliqués. 

Pour ce qui concerne aussi le système nerveux central, 
l’infection mixte, quand elle se présente, semble ordinaire- 
ment produire de plus grands effets que l’infection par cha- 
cune des bactéries isolées. C'est ainsi que dans un cas de 
méningite cérébrospinale étudié par RexvaLL!, son caractère 
fortement hémorragique tient peut-étre, au moins en partie, 
au concours des deux bactéries observées dans les méninges 
colibacille et streptocoque. A l’appui de cette manière de 
voir, je puis citer aussi mes expériences, autant qu’elles 
soient applicables ici. Il semble résulter des expériences jus- 
qu'ici faites, qu'au moins certaines des bactéries anaérobies 
(en particulier le Bac. fusiformis VEILLON), qui se présentent 
dans la pathologie hbumaine se comportent dans le cerveau 
A peu près comme j'ai déjà montré qu’elles se comportaient 
dans les nerfs périphériques et le tissu conjenctif?, c'est-à- 
dire que, isolées, introduites dans les tissus, elles meurent 
vite sans provoquer d’effet sensible; mais si elles sont com- 
binées à des bactéries pathogènes aérobiees, elles subsistent 
sur place plus longtemps que seules, et l'action totale est 


1 Arbeiten aus dem Patho!. Institut der Universitàt Helsingfors. 
Bd, I, H. 4 (1907). 
2 Ibidem, Bd. I u. II. 
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nettement plus forte, spécialement plus destructive que si 
on emploie une des bactéries seule, méme si les bactéries 
aérobies ont un haut degré de virulence. Dans la pathologie 
humaine on connaît aussi des cas isolés d’abcès fétides du 
cerveau, ayant un caractère destructif, p. ex. un étudié par 
WALLGREN!, où il y avait une combinaison de bactéries anaé- 
robies et aérobies. 

Cependant, mème dans les cas de maladies infectieuses 
aigués, il se forme parfois des foyers locaux sans qu'on y 
puisse montrer ni méme souvent supposer de localisation 
précédente des bactéries en cause, et sans lien apparent avec 
une cause mécanique telle p. ex. qu'une embolie bouchant un 
vaisseau. Ces foyers semblent naître par suite d’influences 
toxiques, d'une manière rappelant ce qui se passe p. ex. dans 
l'empoisonnement par l’oxyde de carbone (SIiBELIUS) ou dans 
l'anémie pernicieuse. D’ordinaire dans ces cas les modifica- 
tions sont petites, comme dans les cas ci-nommés de diphtérie 
de FraenkEL; mais quelquefois elles peuvent certainement 
atteindre de plus grandes dimensions et ont, au moins au 
début, un caractère plutòt dégénératif ou destructif. Mais dans 
ce dernier cas ce ne sont probablement pas seulement les 
toxines en circulation qui agissent; il serait du reste difficile 
de comprendre comment elles pourraient seules et directe- 
ment provoquer une lésion grave, nettement limitée et sans 
caraclère électif. Il faut donc chercher une autre cause qui 
se Joint à elles. Il est alors assez naturel d’attribuer une cer- 
taine importance entre autres aux thrombes des petits vais- 
seaux et aux autres altérations vasculaires, rétrécissant la 
lumière, qu'on observe relativement souvent dans ces cas, 
tant dans la pathologie humaine que dans les expérien- 
ces sur les animaux, et qui résultent peut-@tre, au moins 
en partie, d’actions toxiques. Ces circonstances ont peut-étre 
pu Jouer parfois le role de cause initiale, en ce qu’elles ont 
pu à un certain degré rendre possible ou accentuer une action 
toxique concentrée précisément à ces endroits spéciaux, par 
exemple à la suite de trouble circulatoire qu'ils provoquent, 
quelque minime qu'il soit ?. 


1 Communication au Congrès des Naturalistes et Médecins du Nord 
à Helsingfors, 1902. i 

? Des recherches expérimentales dirigées spécialement dans ce 
sens sont acluellement en cours dans notre Institut pathologique(ELvine). 
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Ces foyers locaux (ainsi constitués par vole toxique) dans 
le système nerveux central forment peut-étre un pendant aux 
petits foyers de nature dégénérative-nécrotique ou hémor- 
ragique que l’on rencontre sì souvent et parfois en si grande 
quantité dans le foie lors de la fièvre typhoîde et de l’éclamp- 
sie: ces foyers, comme on sait, ne renferment d’ordinaire pas 
de bactéries, mais montrent souvent d’abondantes thromboses 
capillaires. 

Pourtant il est souvent difficile, et  parfois presque im- 
possible, de décider dans les cas particuliers et pour un foyer 
spécial si les bactéries elles-mèmes ont ou non agi directe- 
ment en cet endroit. D’une part on sait, comme je l’ai déjà 
dit et aussi montré expérimentalement, que les bactéries dis- 
paraissent d’ordinaire relativement vite des centres nerveux, 
en laissant quelquefois après elles un processus pathologique 
ou un foyer qui peut se développer davantage. D'autre part 
il n'est pas rare, comme je l’ai déjà indiqué, qu'on rencontre 
des cas avec des lésions de date si récente qu'il est difficile 
de comprendre comment les bactéries, en admettant qu'elles 
s'y soient auparavant localisées et aient donné naissance au 
processus, auraient déjà eu le temps de disparaître totalement. 

On indiquera ici en passant deux cas tout è fait algus de 
myélite (datant l’un de cinq, l’autre de dix jours) qui furent 
récemment soumis à l’autopsie à notre Institut pathologique, 
et ont été étudiés par Fasritivs *. L’un, de nature hémor- 
ragique, s’était développé en connexion avec une angine, 
l’autre en connexion avec une infection aigué de nature peu 
claire (influenza). Un examen approfondi, tant bactériologique 
que microscopique, en a donné un résultat absolument néga- 
tif en ce qui concerne les bactéries. 

Comme une sorte d’intermédiaire entre les processus 
locaux dont on vient de parler et les actions générales dif- 
fuses, on peut placer les affections où l'agent pathogène at- 
taque seulement ou surtout certains groupes de cellules. Cet 
agent est d’ailleurs constitué par les toxines tout à fait spéci- 
fiques (cechte Toxine»), comme c'est le cas p. ex. dans le 
botulisme et le tétanos, et son action se marque surtout par 
la chromatolyse, etc. des cellules respectives. 


* Ces cas seront publiés dans un numéro prochain des «Arbeiten 
aus dem pathologischen Institut der Univ. Helsingfors». 
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Quant aux actions générales, qui souvent constituent la 
base anatomique proprement dite des symptòmes cérébraux 
généraux dans les maladies infectieuses aigués, leur nature 
toxique et les recherches faites surtout par NissL sur les 
altérations des cellules ganglionnaires respectives sont trop 
connues pour qu'il soit nécessaire de, s'y arrèter maintenant. 

Mais, outre ces processus dus à une cause purement 
infectieuse-toxique, il n'est pas rare de trouver des cas où 
l’agent infectieux ou toxique est combiné à une cause d’action 
purement mécanique. Cette combinaison peut se produire p. 
ex. quand une embolie infectieuse est apportée dans une des 
artères terminales du cerveau et l’obture. Cette double raison 
étiologique explique les processus régressifs et exsudatifs, 
éventuellement aussi suppuratifs à développement et à des- 
truction très rapide, qui se produisent d’ordinaire en pareil 
cas. C'est ainsi que, dans un cas récemment examiné à notre 
Institut pathologique (WALLGREN)*, et où, en connexion avec 
une infection aigué, un embolus infectieux avait probable- 
ment été transporté dans le cerveau, il s'est développé, dans 
l'espace d’environ deux semaines, un foyer suppuratif ayant 
au moins les dimensions d’un ceuf de poule, et où on trouva 
en culture pure des pneumocoques relativement peu virulents. 

Ces combinaisons de facteurs étiologiques d'origine in- 
fectieuse-toxique et mécanique sont relativement claires. Mais 
il y a, par contre, beaucoup d’autres cas où on peut soupgon- 
ner une telle combinaison sans en pouvoir apporter la preuve, 
parce que p. ex. la maladie a eu un développement clinique 
peu clair, et que le cas était trop ancien lors de l’autopsie et 
de l’examen microscopique et bactériologique. Il peut ètre 
difficile de décider si p. ex. le processus inflammatoire est 
primitif et causé par un agent infectieux-toxique, ou s’il est 
secondaire et s'est développé en connexion p. ex. avec un 
ramollissement ischémique, qui a créé un point de moindre 
résistance où a pu se fixer ensuite une infection, ou si les 
deux facteurs ont coopéré dès le début. De mème dans d’au- 
tres cas il peut étre difficile, lorsque des processus en appa- 
Pence très différents apparaissent conjoints, de décider s'ils 
sont coordonnés et provoqués par le méme agent nocif, ou 


* Le cas sera publié dans le prochain numéro des «Arbeiten aus 
dem pathol. Institut der Univ. Helsingfors». 
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liés par un lien causal, et en ce cas quel est lenr ordre de 
succession. C'est ainsi que les avis sont encore partagés sur 
ce dernier point, en ce qui concerne les thromboses dites 
primaires des sinus et des veines de la pie-mère, et les en- 
céphalites resp. méningo-encéphalites et ramollissements qui 
apparaissent souvent dans leur entourage. THERMAN a fait dans 
ce sens à notre Institut pathologique des recherches spé- 
ciales*, dont le résultat me porte à croire que, probablement 
dans la majorité de ces cas, on doit regarder les thromboses 
comme secondaires, causées essentiellement par le méme 
facteur infectieux-toxique qui a sans doute déterminé le pro- 
cessus méningo-encéphalitique, et nées préciséement en con- 
nexion avec ce processus. Mon opinion se fonde surtout sur 
le fait, montré par Tuerman, que dans les cas étudiés par lui 
on pouvait montrer, outre la thrombose, dans l’entourage de 
celle-ci et sur une grande étendue, un processus méningo- 
encéphalitique d’origine probablement infectieuse-loxique, et 
que lorsqu’on pouvait déterminer avec vraisemblance l’àge des 
processus respectifs, la thrombose paraissait ètre plus récente 
que la méningo-encéphalite environnante. 

Une partie au moins des cas dont l’interprétation est 
obscure pourront sans doute étre rendus plus clairs si, lors 
de l’examen microscopique, on fait une analyse très exacte 
des différentes formes de cellules. Il y a surtout un certain 
nombre de cellules de grandes dimensions (grandes et mo- 
vennes, c.-à-d. en général évidemment plus grandes que des 
leucocytes), trouvées dans différents processus et spéciale- 
ment dans les encéphalites, dont la nature et la pathogénèse 
demandent une étude détaillée. Ces cellules de formes diver-. 
ses ont recu souvent des noms différents: on signalera sur- 
tout les cellules épithélioidales de FriEDWANN, les cellules dites 
épithélioidales en général, et une partie des cellules désignées 
du nom: encore si vague de corps granuleux («Kérnchenzel- 
len», «degenerative Kérnchenzellen» de FriepbwanN) ou cellu- 
les cloisonnées («Gitterzellen»), les limites entre les différen- 
tes variétés étant du reste souvent assez indécises. Comme 
on sait, les cellules épithélioidales de FriebmaNN ont été regar- 
dées par lui-méme et par d’autres comme dérivées principa- 
lement des cellules de la névroglie; d'autres les considèrent 




















* Arb. aus d. Path. Institut d. Univ. Helsingfors. Bd I, H. 4. 
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comme dérivées surtout des cellules adventitielles ou en général 
de cellules des parois vasculaires, c.-à-d. aussi de cellules 
endothéliales; NissL enfin semble y avoir vu en partie des 
cellules plasmatiques («Plasmazellen») ou leurs descendants*. 

Les recherches faites à notre Institut pathologique m’ont 
conduit à une autre opinion en ce qui concerne ces cellules. Cette 
opinion s'appuie sur une analyse microscopique exacte de 
préparations faites au cours de recherches effectuées par moi- 
méme et par plusieurs collaborateurs, et où il était en partie 
tenu compte aussi des microcentres des cellules en cause. 
Ces recherches portaient sur différentes affections du système 
nerveux central: encéphalites et méningo-encéphalites d’ori- 
gines infectieuses diverses, abcès du cerveau avec parfois des 
foyers encéphalitiques connexes ou existants, thromboses des 
sinus cérébraux ou des veines de la pie-mère combinées à des 
processus de méningo-encéphalite et de ramollissement, 
myélites, nécroses ischémiques et d’autres procès destructifs, 
etc. Cette opinion s'appuie aussi, et en grande partie, sur des 
recherches expérimentales faites par nous d’une facon stricte- 
ment systématique, disposées en séries, portant sur diverses 
bactéries inoculées de manières différentes à des chiens, des 
lapins et des cobayes, où la naissance et le développement 
du processus et des cellules respectives peuvent étre suivis 
et étudiés pas à pas, et desquelles on peut, sous les réser- 
ves nécessalres, tirer des conclusions touchant aussi la pa- 
thologie humaine. Ces recherches histologiques et expérimen- 
tales m'ont conduit à la conviction qu'une partie au moins, 
et probablement souvent la majorité des grandes cellules (y 
compris surtout les cellules de FriEDMANN ou épithélioidales 
et en partie les cellules cloisonnées et corps granuleux, si 
discutés et pas toujours nettement discernables) que l'on 
trouve dans ces processus, ne sont pas dérivées des cellules 
de la névroglie, mi de cellules mésodermales fixes (fibroblas- 
tes, c.-à-d. cellules adventitielles et cellules endothéliales), 
ni de cellules plasmatiques typiques, mais sont des poly- 
blastes (à peu près au sens de MaxIMow) ou des dérivées de 
ces polyblastes, c.-à-d. en dernière analyse originaires .de 


*vAreh. f, Psych. Bd XXI, (1890); Deutsche Zsft f. Nervenheilk. Bd 
XIV; Handb. d. Path. Anat. d. Nervensystems von FLATON, JACOBSOHN 
ù. Minor. Arch. f. Psych., Bd. XXIII (1900), S. 685. 
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Iymphocytes!. Je fais en effet une distinction rigoureuse entre 
les cellules plasmatiques typiques, avec leur noyau relative- 
ment petit, à position excentrique, souvent en forme de roue 
(«Radkern»), leur protoplasma très basophile et leur caire 
claire» («heller Hof») à limites particulitrement nettes autour 
d'un microcentre comprenant relativement peu de centrioles 
au milieu de cette aire et souvent des granules rappelant les 
centrioles, isolés et dispersés spécialement vers la périphérie, 
et d’autre part les polyblastes typiques avec leur microcentre ° 
caractéristique comprenant un groupe de centrioles et qui est 
entouré d’une caire claire» assez mal délimitée et montrant 
souvent ‘une différenciation radiaire du protoplasma, bien que 
ces deux formes cellulaires soient des dérivés de lymphocytes. 

Mais il y a aussi d’autres raisons qui obligent à tenter 
de classer d'une manière plus exacte les diverses formes cel 
lulaires. Il est temps, en effet, d’essayer d’établir pour les 
différents processus une détermination des notions et une 
terminologie qui soient mieux en accord avec les principes 
et les exigences de la pathologie générale, et pour lesquelles, 
comme on sait, des essais et des ébauches ont d’ailleurs eté 
déjà faits par certains savants, spécialement ‘par Nrsst. C'est 
le cas surtout pour la notion d’inflammation, ici donc spé- 
cialement pour les notions d’encéphalite et de myélite. Il est 
vrai que, méme au point de vue de la pathologie générale, la 
notion d’inflammation n’est pas bien fixée ou délimitée, en 


1 On peut indiquer à ce propos que, dans des recherches expéri- 
mentales systématiques sur la tuberculose portant sur le foie (WALL- 
creEN), le cerveau (Von FieanpT), les nerfs périphériques et le tissu 
conjonctif (Homén) — (ces recherches seront publiées dans un fascicule 
prochain des «Arbeiten aus dem Patholog. Institut d. Univers. Helsing- 
forsì)» — nous sommes arrivés tous au résultat qu@'une grande partie, 
probablement la grande majorité des cellules dites épithéloidales, dans 
ces cas, sont des polyblastes ou en dérivent, c.-à-d. en dernière ana- 
lyse des Iymphocytes, que les cellules fixes (fibroblastes, y compris 
les cellules adventitielles, et cellules endothéliales) ne fournissent sans 
doute qu’une petite, peut-étre une infime partie de ces cellules épithé- 
lividales, et enfin que les cellules plasmatiques typiques, qui sont aussi 
originaires des Iymphoceytes, n’évoluent plus vers d’autres formes cel 
lulaires et ne peuvent par suite, elles non plus, donner lieu à des 
cellules épithélioidales. 

2 (es microcentres ont ét6 spécialement étudiés dans notre Ins- 
litut pathologique par WALLGREN, qui doit faire à ce sujet une com- 
munication à la Section d’'anatomie pathologique de ce Congrès. 
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ce que p. ex. une partie des pathologistes font rentrer dans 
l’inflammation, outre les exsudations et infiltrations, les pro- 
cessus dégénératifs ou régressifs et prolifératifs connexes aux 
premières, tandis que d’autres s’y refusent. Mais tous sont 
d'accord pour regarder l’exsudation, y compris l’émigration 
cellulaire, comme une condition sine qua non pour qu'on 
puisse parler d’inflammation; et c'est de ce point de vue que 
nous devons aussi chercher, autant que possible, à apprécier 
les processus pathologiques du système nerveux. Si donc, 
dans un processus primaire en cours, nous ne trouvons dans 
un foyer qu'une prolifération de cellules de la névroglie, ou 
en général une prolifération des cellules fixes, mais pas de 
cellules émigrées ou de leurs dérivées, avec ou sans combi- 
naison de processus régressifs, nous n’avons pas le droit de 
parler d'inflammation, resp. de myélite ou d’encéphalite. Nous 
n'avons pas non plus le droit de parler d’inflammation pri- 
maire ou authentique à propos de processus où l’on ne trouve 
au début et comme facteur essentiel que des dégénérations, 
des thromboses ou des embolies et des hémorragies. Au 
contraire, la présence ou la rencontre d’un certain nombre p. 
ex. de polyblastes dans un foyer primaire prouve sans plus 
le caractère inflammatoire du processus. Cependant, comme 
on l'a dit auparavant, il est souvent difficile de distinguer les 
différentes formes de cellules et de déterminer leur génèse, 
et aussi de faire une distinction rigoureuse entre les diffé- 
rents processus. 

En appliquant ce criterium, on ne pourra pas considérer 
p. ex. les foyers cérébraux étudiés et décrits par FRAENKEL 4 
dans un cas de charbon comme des foyers d’encéphalite, 
mais plutòt comme des foyers hémorragiques, comme du 
reste FraENKEL le déclare lui-méme. Il faut juger de la mème 
manière p. ex. les résultats de l’examen microscopique dans 
un cas de Polioencephalitis hem. superacuta de WERNICKE, 
décrit en détail par ScHRrépER?, et qui paraît s'accorder avec 
les constatations antérieures de certains auteurs. ScimépER 
lui-mème ne semble pas non plus compter cette affection au 
nombre des affections inflammatoires ou encéphalitiques. Du 
l'este cette affection, étant le plus souvent de nature non pas 

1 Loco citato. 

* Histologische u. Histopath. Arbeiten iiber dic grosse Hirnrinde, 
von Nissc, Bd II (1908). 
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infectieuse, mais purement toxique ne rentre pas strictement 
dans le cadre de cette étude. 

Le principe de répartition ci-dessus proposé est pure- 
ment histopathologique ; il laisse place, il est vrai, pour des 
formes intermédiaires ou incertaines, mais c'est le cas 
aussi des autres principes de répartition. Naturellement 
ce principe fait plus ou moins abstraction du facteur étiolo- 
gique. Mais on peut d’autant mieux le faire que la méme 
règle qui, surtout pour les grandes glandes viscérales, pour 
lesquelles on a accepté le meme principe de répartition des 
affections, est si évidente, s'applique aussi au système nerveux 
central: le méme agent nocif qui, pour une action de courle 
durée ou sous forme affaiblie ou étendue ne produit que des 
imodifications dégénératives, s'il agit plus longtemps et sur- 
tout s'il est plus concentré (de plus grande virulence dans le 
cas de bactéries), attaque aussi les vaisseaux sanguins et pro- 
duit des exsudations et infiltrations, c.-à-d. une inflammation. 
Il est évident, d’ailleurs, que la transition entre ces formes de 
modifications est assez imprécise. En général, on peut dire 
cependant que les agents nocifs purement toxiques produisent 
surtout des modifications régressives ou y prédisposent, et 
les facteurs infectieux de préférence des processus exsudatifs 
c'est-à-dire inflammatoires. 

Jindiquerai encore un point de vue qui montre comment 
les différentes formes de cellules ont ici une importance dif 
férente: ce sont leurs rapports différents non seulement avec 
les processus prolifératifs et réeparateurs ou organisateurs, 
mais encore avec les bactéries, spécialement pour la phago- 
cytose des bactéries en cause, souvent rencontrées, méme 
dans des encéphalites et myélites. Surtout des expériences 
faites systématiquement sur les animaux montrent, en effet, 
que les différentes formes de cellules se comportent d'une 
manière tout è fait différente au point de vue phagocytaire. 
C'est ainsi que p. ex. dans des cas de tuberculose expérimen- 
tale nous n’avons trouvé que rarement des bacilles inclus 
dans des fibroblastes (y compris les cellules adventitielles) et 
des cellules endothéliales, et pour ainsi dire jamais, à en Ju- 
ger par des expériences faites jusqu'ici (v. FreanpT), dans des 
cellules de la névroglie ou leurs dérivées, tandis que les 
polyblastes typiques et leurs dérivés, les cellules épithélioi- 
dales ou polyblastes épithélioidaux, sont au contraire de très 
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bons phagocytes. Le contraste est encore plus frappant entre 
les polyblastes et les cellules plasmatiques typiques (au sens 
ci-dessus indiqué): ces dernières, de meme qu’elles semblent 
incapables de se transformer en d’autres formes cellulaires, 
n’ont jamais été trouvées par nous renfermant des bacilles 
tuberculeux. 

X 

Le temps limité ne me permet pas d’indiquer les diffé- 
rents troubles que les agents nocifs infectieux-toxiques peu- 
vent produire indirectement, p. ex. en favorisant l’artério- 
sclérose. 

I", 

Quand on aura élucidé le plus complètement. possible 
les affections ici envisagées, et spécialement les bactéries et 
toxines qui agissent, ces résultats pourront peut-étre avoir 
dans un avenir méme très proche aussi une importance prati- 
que éminente. Etant donnés les progrès considérables et ra- 
pides de la sérologie, on peut espérer sans doute que peu à 
peu on réussira à découvrir et à produire un nombre crois- 
sant de sérums curatifs. Alors il n’est pas impossible qu’on 
puisse intervenir d'une manière plus efficace que maintenant 
contre une partie au moins de ces affections. 
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Les fonctions des lobes frontaux. 


Par M. le Professeur L. BIANCHI (Naples). 

































Une des questions les plus brùlantes qui aient été susci- 
tées, après la découverte des centres corticaux du cerveau, 
est celle qui concerne la fonction des lobes frontaux. Et je 
dis bràlante, parce que depuis trente ans, aucun conflit ne se 
déroule, comme celui-ci, avec autant d’animation et d’intérét, 
c'est-à-dire depuis que Hirzie et FERRIER, presque en méme 
temps, annoncèrent que le lobe frontal est le sièége de fonc- 
tions mentales tout & fait particulièéres. Puisque la doctrine 
formulée par Hrrzic et FeRRIER, en différents sens, dévelop- 
pée et concrétée par moi, a été accueillie favorablement par 
quelques-uns, et critiquée mme durement par d'autres, 
jlai repris depuis quelques années l’étude de l’argument. 

Nous ne devons pas oublier que certains écrivains et 
surtout Scnaerer ont objecté qu’avec les lésions expérimen- 
tales sur le cerveau, les effets ne se limitent pas seulement 
à la région lésionnée, mais se répercutent à distance, en 
produisant dans d’autres parties du cerveau des troubles 
circulatoires ou d’arrét (diaschisis de MonaKow.) 

Je ne nie pas que cette opinion critique contient une 
partie de vérité. Mais quand Scnaerer affirme que les trou- 
bles intellectuels qu'on observe ordinairement dans les animaux 
mutilés des lobes frontaux, dépendent de l’acte opératoire, je 
ne crois pas que la réalité des faits corresponde à son affir- 
mation. 

Pour moi je reconnais, et avec moi tous reconnaissent, 
que la destruction de la substance cérébrale, quelle que soit 
extension de la mutilation et la région mutilée (soit du lobe 
frontal, soit de la zone motrice ou d’autre zone), produit tou- 
jours des troubles nutritifs secondaires à distance, mais je ne 
puis m’expliquer pourquoi ces troubles n’aient pas été élevés 
A un ròle aussi important au point de les considérer comme 
la cause du déficit des fonctions, quand il s’est agi, par 
exemple, de l’extirpation des lobes occipitaux, maintenant qu 
par beaucoup d’auteurs les troubles permanents consécutifs 


Les fonetions des lobes frontaux 165 


à l’extirpation des lobes frontaux ont été, au contraire, élevés 
comme cause déterminante de ces phénomènes, et qu’on s'y 
obstine tant à présent qu'il s'agit de rechercher quelle est la 
fonction des lobes frontaux. Scnaerer me fait la remarque 
que je déplace les lobes frontaux de la cavité cranique, et 
ainsi Je compromettrais, selon lui, l’intégrité des fonctions de 
tout le cerveau par des troubles mécaniques et physiques, 
outre les troubles vasculaires et des rapports «Which may 
lead to erroneus conclusion». 

Le vrai est qu'il existe souvent des phénomènes à dis- 
tance et des lésions à distance; mais il ne faut pas confondre 
les uns et les autres avec les effets définitifs de l’extirpation. 

On observe des phénomènes à distance de durée assez 
brève pour des raisons très faciles à comprendre; c’est une 
certaine désorientation des fonctions de ce qui reste sain par 
suite de la destruction d’une partie du manteau cérébral, 
parce que l’accord des fonctions de toutes les zones de la 
substance corticale et subcorticale se trouve ainsi rompu entre 
elles. Mais ces phénomènes secondaires ne durent pas long- 
temps; ils disparaissent avant ou après. Les parties saines 
reprennent leur fonction, se recomposent et s’ajustent. Les 
phénomènes consécutifs aux mutilations des lobes frontaux 
peuvent étre compliqués par le tableau des phénomènes pro- 
duits par de véritables lésions à distance, mais celles-ci sont 
le plus souvent contròlables, quand il ne s’agit pas de phéno- 
mènes vasomoteurs, qui au contraire sont bien souvent en 
fuite. Cette sùreté d’idée, en vérité non absolue, est due en 
grande partie aux méthodes suivies et plus spécifiquement à 
la méthode de l’excitation et de l’extirpation successive des 
parties du cerveau. En suivant cette méthode de recherches 
et d'observations, on arrive à distinguer chez les animaux 
mutilés les phénomènes secondaires consécutifs è l’opération, 
qui disparaissent après peu de temps, du déficit permanent 
qui imprime un caractère tout à fait particulier à l’animal 
mutilé. En outre l’autopsie peut faire reconnaître des troubles 
nutritifs observés dans d’autres parties du cerveau, qui aient 
compliqué le tableau symptomatique observé pendant la vie 
des animaux mutilés. Un des singes opérés par moi présenta 
à l'autopsie un ramollissement étendu et symétrique de tout 
le manteau des lobes occipitaux. 


Les effets des troubles ex-vacuo que l'on peut par 
12% 
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hasard observer après l’extirpation d'une grande partie des 
lobes frontaux, ont donc été fort exagérés; je les ai observés 
peu de fois durant quelques heures seulement ou quelques 
jours, et ils n’ont rien de commun avec les phénomènes suc- 
cessifs dépendant directement de la mutilation. 

Je veux vous parler d’une autre question préjudicielle. 
Beaucoup d’expériences, peut étre la plus grande partie, ont 
été faites sur des chiens, des chats, et quelques-unes méme 
sur des lapins; maintenant je crois que le singe est le seul 
mammifère sur lequel on puisse expérimenter avec efficacité 
pour la recherche de la fonction des lobes frontaux. On ne 
doit pas faire grand cas des expériences sur le chien et sur 
le chat. Elles peuvent étre considérées plutòt comme des ex- 
périences de contròle, et dans tous les cas elles doivent faire 
partie des séries d’expériences de tout expérimentateur qui 
s'occupe des recherches sur les fonetions des lobes frontaux. 
Ces expériences ne peuvent cependant constituer par elles 
seules des éléments de conclusion, parce que le lobe frontal 
de ces animaux est tellement voisin de la branche antérieure 
du girus sigmoideus, que la moindre extirpation du lobe fron- 
tal attaque presque toujours la branche antérieure du girus 
sigmodeus, où sont, comme tout le monde sait, des centres 


moteurs ; et pour cela on n’observe pas de désordres mentaux, 


ou si l’on en surprend dans les susdits animaux, ils sont 
ordinairement mélés à des désordres moteurs. 

Non seulement la zone motrice, surtout du tronc et de 
la nuque, qui dans les chiens se prolonge très en avant et 
se confond avec le lobe frontal, le procédé opératoire attaque 
très souvent mème le bulbe olfactif, qui a d’intimes rapports 
de contiguité et de voisinage avec le lobe frontal. Dans tou- 
tes ces expériences, une des précautions à prendre et des 
règles è suivre, est de ne toucher ni attaquer aucun centre 
des sens, ni aucune voie de sens, parce que si une série de 
perceptions du monde extérieur, surtout l’odorat pour le 
chien. vient A manquer, l’animal par suite de cette lésion 
montrera une manière particulière de réaction dans son milieu; 
la fonetion psychologique réactive est désorientée ou réduite ; 
et l'on pourra attribuer à la destruction du lobe frontal un, 
trouble du maintien mental de l’animal, qu'il faut, au contraire 
attribuer à la destruction d’un centre des sens ou de ses 
voies de projection. 


| 
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A ce propos il est bien d’observer que quelques cher- 
cheurs, parmi lesquels Hrrzic et dernièrement SHEFFERD, ont 
étudié les phénomènes consécutifs à la mutilation de lobes 
frontaux des singes dressés comme ceux que montrent les 
saltimbanques. 

Jai préféré, moi aussi, expérimenter d’abord sur des 
singes apprivoisés, et certainement dans ce cas les phénomènes 
consécutifs à l’extirpation sont plus impressionnants. Mais 
Justement pour cela, parce que la perte de ce qui est produit 
par l’éducation peut étre une source d’erreurs, si l’on tient 
compte que dans toutes les encéphalopathies circonscrites ou 
diffuses, surtout dans ces dernières, ce que l’on perd dans 
l'homme est le produit de l’éducation, pour cela j'ai préféré 
les singes sauvages que l'on venait de prendre dans les 
champs de l’Eryhtrée. 

D'abord j'ai pratiqué sur ces singes, et je crois que c'est 
la meilleure méthode, un examen psycho-somatique soigné 
et minutieux, en étudiant une à une toutes les formes de la 
sensibilité, en notant la rapidité et la manière de percevoir 
et de réagir, en observant leurs contumes, les effets, les nou- 
velles allures et les nouvelles adaptations, etc. de facon è 
construire la personnalité psychique de chaque singe, et je 
dirais mème à formuler une espèce d’équation psychique 
individuelle. Après l’opération, il sera alors plus facile d’en 
tirer la perte de maintien de chacun d’eux. Et il est naturel 
que l'on ne doit pas s’éloigner de cette méthode. La méthode 
suivie par quelque observateur méme valeureux d’examiner 
en passant les singes opérés, en leur jetant une pièce de 
monnaie ou un gàteau, constatant que la manière de perce- 
voir, de prendre ou d’user de ces objets était la meme, a été 
une méthode tout simplement puégrile. 

Quand on pense au temps qu'il faut perdre pour réussir 
à définir la capacité psychique de ces quadrumanes avant et 
après l’opération, il semblera pour le moins surprenant que 
des hommes qui devraient ètre habitués à& la rigueur des 
méthodes de recherches dans le champ biologique jugent en 
cinq ou dix minutes les conditions mentales d’un singe, sans 
penser quil fallait partir d'un examen comparatif qui dans 
tous les cas exige du temps et de la méthode. 

Le singe mutilé des lobes frontaux pergoit tout sans 
doute, il voit l’aliment, le cherche, y court après quand il le 
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prend; et dans cette réaction si simple, il manifeste à peu 
près des allures non sensiblement différentes de celles qu'il 
manifestait avant la mutilation. Tout au contraire en exami- 
nant ce singe avec méthode et en le soumettant è des épreu- 
ves plus complexes, surtout dans le but d’évaluer quels chan- 
gements sont advenus dans les manifestations de l’intelligence 
et de l’affection; en se mettant dans cette condition seulement, 
chacun pourra voir quelle diminution et quels changements 
sont advenus dans la constitution mentale du singe mutilé. 

Je vais parler d’une dernière observation qui intéresse le 
champ d’opération. 

Nous ne nous sommes pas encore bien entendus sur ce 
que c'est que le lobe frontal. Sciamanna qui, au Congrès in- 
ternational de Psychologie à Rome, référa sur les effets de 
l’extirpation des lobes frontaux, avait supposé d'extirper le 
lobe frontal, tandis qu’'au contraire il avait réussi à mutiler 
seulement une petite partie du pòle frontal. 

Il est bon de nous entendre sur cela. 

Le lobe frontal est toute cette portion de cerveau qui se 
trouve en avant de la scissure de RoLanp; et pourtant toute 
cette surface très étendue n’a pas la méme signification 
psycho-physiologique. Sur le devant de la scissure de RoLAaND 
il y a la circonvolution prérolandique, qui fait partie de ‘Jay 
zone motrice: sur cette partie il n'y a aucune discussion è 
faire. Sur le devant de la circonvolution prérolandique il y a 
la zone constituée par les pieds des circonvolutions frontales 
qui chez l'homme serait une zone d’évolution motrice; ou 
bien une zone motrice latente, selon PirRES, et, comme CAmP- 
seLL l'a démontré, elle a une structure différente de celle de 
la zone motrice et de celle de l’aire située immédiatement 
sur le devant. Elle serait désignée sous le nom d'aire fron- 
tale proprement dite, tandis que sur le devant de cette der- 
nière on distingue ce que l’on appelle l’aire préfrontale dont 
la structure histologique diffère encore de celle de l’aire fron- 
tale. Les recherches expérimentales exécutées jusqu'à présent 
permettent d’établir une certaine correspondance entre les 
effets de l’excitation et de la mutilation de ces zones, c est-à- 
dire la fonction de ces diverses parties du lobe frontal. 

Il est cependant nécessaire d’établir une ligne de sépara- 
tion de cette partie du manteau frontal, que nous retenons 
étrangère aux fonctions motrices et sentitives, dans le sens 
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commun de la parole, et dont l’extirpation par consentement 
d’un grand nombre d’observateurs ne produit ni troubles de 
mouvement, ni troubles de sens. 

Cette aire, large de 4-5 millimètres, est limitée en avant 
d'une ligne courbe qui passe un peu plus en arrière du sillon 
préfrontal; cette zone coincide avec la zone d’excifation elec- 
trique frontale, devant laquelle toute excitation reste sans 
réponse. 

C'est précisément cette zone d’'excitation électrique fron- 
tale qui, suivant les recherches de CAMPBELL, aurait une struc- 
ture différente de celle de la zone motrice et de celle de la 
zone préfrontale qui est placée devant elle. Un grand nombre 
d'observations m'’autorise à affirmer que la zone frontale, bien 
qu'excitable par l'électricité, doit étre comprise, pour à pré- 
sent, dans l’élude des fonctions du lobe frontal, pour les 
raisons que Jaurai l’opportunité d’exposer d’ici peu. 

Deux séries de faits fournissent la matière pour la doc- 
trine physiologique relativement aux fonctions des lobes 
frontaux: ceux qui sont produits par l’excitation, et ceux qui 
sont l’effet de la mutilation. 

Les phénomènes qu'on observe avec la méthode de l’exci- 
tation, dont quelques-uns sont la confirmation de tout ce 
qu’ont noté d'autres observateurs. 

Sur le pied et vers la partie extérieure de la première 
circonvolution frontale se trouve le centre des mouvements 
de la téte et mème du tronc: la téte est tournée vers le coté 
opposé. 

Si l'on augmente l’intensité du courant faradique, en fai- 
sant glisser la seconde bobine sur la première, ou si l'on 
déplace l'excitateur à l’extérieur, on observe aussi des mou- 
vements oculaires vers le còté homonyme, unis avec ceux de 
la téte. 

Un peu plus en dehors de la petite aire des mouvements 
des yeux, l’excitation ‘déterminée par un courant médiocre- 
ment intense produit une dilatation bien évidente de la pru- 
nelle au coté opposé; si le courant est fort, la dilatation 
sobserve méme à& la prunelle de còté homonyme. 

A l’extérieur de l’aire d’excitation de la prunelle qui est 
distincte de celle des mouvements oculaires, il existe un centre 
d'excitation des bulbes oculaires dans les différentes directions 
avec une faible dilatation de la prunelle au còté opposé. 
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Un peu plus en dehors se trouve un autre point d’exci- 
tation, c'est celui des oreilles. 

Un fait sans doute d’une grande importance physiologi- 
que est que les mémes mouvements qu'on obtient avec l’ex- 
citation des zones respectives des sens peuvent étre provo- 
qués par l’excitation de la zone frontale ou prérolandique 
située près du sillon prérolandique, où sont situés ces cen- 
tres. La présence de ces mouvements dont les centres sont 
échelonnés sur les limites de la zone préfrontale au-devant 
de la zone motrice proprement dite, pourrait justifier l’hy- 
pothèse que ces mouvements ne sont point étrangers aux 
procédés mentaux. 

La répétition sur les lobes frontaux des mémes centres 
moteurs, qui se trouvent sur les zones respectives des sens, 
pourrait étre en rapport avec la doctrine que nous nous formons 
de la fonction intellectuelle et attentive des lobes frontaux. 

C'est une hypothèse qui pourrait ètre combattue, mais Je 
ne saurais donner d’autre interprétation à cette répétition des 
centres moteurs des organes' de sens, qui sont très dévelop- 
pés chez les singes, toujours vigilants et occupés, avec l’onie 
et les yeux pour la défense de leur propre existence et pour 
celle des membres de leur bande, dans les diverses éventua- 
lités de la vie. 

De cette manière on comprend comment les instruments 
les plus immédiats d’appréhension du monde extérieur de 
jugement, de défense et de réaction consciente se sun nt déve- 
loppés dans la zone intellective ou dans ses limites. 

Je ne sens aucune répugnance à admettre des centres 
moteurs pour les reflets de sens immédiats et des centres 
moteurs pour les reflets attentifs et intellectifs. 

C'est une chose certaine qu'au devant de cette zone toute 
excitation, méme forte, ne produit plus aucun mouvement, ni 
dans les membres ni dans les yeux. 

Ces différents centres moteurs frontaux ne sont séparés 
nullement l’un de l’autre, leurs limites sont indéterminées, et 
lun passe insensiblement dans l’autre en traversant une zone 
confuse ou d’engrenage, dont l’excitation provoque ordinaire- 
ment. quand elle est plus intense, des phénomènes moteurs 
confondus. Voyons à présent quels sont les effets de la mu- 
tilation. 

Il est facile de comprendre que quelques chercheurs aient 
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observé des phénomènes moteurs par suite de la mutilation 
des lobes frontaux. 

Il faut tenir présent que chez les singes, la zone corti- 
cale des muscles du tronc et de la nuque se prolonge un 
peu en avant de la ligne de séparation de la zone fron- 
tale de la préfrontale; chez les chiens elle occupe presque 
tout le lobe frontal et, pour étre mieux compris, je dirais: 
tout ce qui reste au-devant du girus sygmoideus. 

Maintenant si comme conséquence de la mutilation, cer- 
tains auteurs ont observé des phénomènes moteurs, il faut 
les attribuer à la Iésion de la zone motrice de la nuque et 
non de la mutilation des lobes frontaux. 

SHEFFERD méme a publié dernièrement sur la fonction des 
lobes frontaux un des plus intéressants travaux, riche d’ex- 
périences et de faits personnels observés; il reporte beaucoup 
d'expériences dans lesquelles il a observé, après V'extirpation 
des lobes frontaux, une déviation de la téte et des mouvements 
du manège. Je les ai méme observés fréquemment sur des 
chiens, car il est difficile de limiter l’extirpation à ce qu'on 
appelle les lobes frontaux chez ces animaux; je les ai ob- 
servés très rarement chez les singes, car j'ai respecté presque 
toujours la ligne courbe de l’excitation électrique qui sépare 
l’aire préfrontale, de la zone de la nuque et du tronc. 

Jexposerai à présent les phénomènes consécutifs à l’ex- 
tirpation des lobes préfrontaux. Je dois faire observer que j'ai 
limité l’extirpation à la partie frontale et préfrontale du lobe 
frontal; en ménageant toujours la zone motrice, méme celle 
de la nuque et du tronc. Mais, comme on le sait, le lobe 
frontal n’est pas seulement représenté par tout ce que l'on 
voit sur la surface externe; il comprend aussi une partie de 
la surface orbitaire qui a la méme structure que le lobe fron- 
tal comme l’aurait démontré CAMPBELL. 

Quant à moi, dans cette série d'expériences j'ai extirpé seule- 
ment la partie exlerne du lobe frontal et pour différentes raisons. 

A la face interne de l’hémisphère, la ligne qui est la li- 
mite entre la zone frontale, la zone motrice et la circonvolu- 
tion du corps calleux, est encore plus incertaine. En tout cas 
Jai toujours cherché de limiter la coupure au-devant de la 
courbe, de la circonvolution du corps callosum, puisqu'il est 
indispensable que ni le corps callosum ni le cingulum ne 
soient attaqués. 
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L’extension du lobe frontal est donc bien plus notable 
qu'on ne le croit généralement. 

Pour cela tous les expérimentateurs qui se sont limités 
timidement è l’extirpation seulement de la pointe du lobe 
frontal ont obtenu des effets que l’on peut considérer de peu 
ou d’aucune valeur. 

C'est ainsi qu'on s’explique mème comment plusieurs ob- 
servateurs ont nié avec obstination ce que d'autres ont con- 
staté. Les phénomènes que l’on observe sur les singes se 
vérifient seulement quand l’extirpation est étendue et bi- 
latérale. 

Les mutilations unilatérales restent presque toujours 
sans effet. 

SuerrerRD (de l'Université de Washington), en répétant 
beaucoup d’expériences dans ces derniers temps, en est venu 
aux mémes conclusions auxquelles j'étais parvenu. Il a observé, 
en outre, dans le singe, que l’extirpation du lobe frontal gauche 
produit des défauts mentaux qui manquent è la suite de l'extir- 
pation du lobe droit. Cela a été noté aussi chez l’homme. 

Les lésions, surtout les tumeurs du lobe frontal gauche, 
produisent chez l'homme de plus grandes pertes intellectuelles 
que les lésions du lobe frontal droit. 

Je ne veux pas m’arréter sur cela. Je puis affirmer que 
les singes mutilés d’un seul lobe frontal laissent difficile- 
ment surprendre quelque défaut sensible dans les manifesta- 
tions de leur vie, tandis qu’au contraire les singes mutilés 
des deux lobes frontaux montrent toujours des défauts éva- 
luables. Un fait non constant mais très fréquent et immé- 
diat dans les animaux mutilés est le trouble visuel. Quelques- 
uns d’entre eux présentent des phénomènes d'hémianopsie, 
d'autres une véritable amblyopie à l'oeil oppose. 

Dans un singe que jai dù tuer pour examiner avec la 
méthode de Marcmi les dégénérations descendantes, après un 
mois au maximum, j'ai trouvé un ramollissement cortical sy- 
métrique des deux lobes occipitaux; cette observation don- 
nerait raison à Scuirer et à MonaKow, mais le fait est ex- 
ceptionnel; le trouble visuel dure seulement quelques jours; 
après un laps de temps, dans le plus grand nombre des cas, 
la vue se réintègre complètement. 

A quoi doit-on ce trouble visuel? Peut-étre est-il dù à un 
trouble circulatoire qui s'étend à tout le reste du cerveau? 
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Ou bien s’agit-il d’une lésion à distance? Ou d’un phé- 
nomène d’inhibition ? 

Il est plus légitime de supposer que dans l’acte de la vision 
attentive ou intellectuelle des animaux, le lobe frontal et le 
lobe occipital fonctionnent synehronement et de concert; l’image 
visuelle qui se forme dans le lobe occipital, produit un pro- 
cédé de conclusion et des jugements d'une grande complexité, 
ce que nous supposons étre la fonction des lobes frontaux. 
Il se développe ainsi un système d’actions et de réactions ré- 
ciproques ; le lobe occipital envoie au lobe frontal les éléments 
sensoriels du jugement, le lobe frontal évoque de l’occipital 
des composants sensoriels de l’expérience passée de chaque 
individu pour le raisonnement. 

Quand on extirpe le lobe frontal qui fonetionne synchro- 
nement et harmoniquement avec le lobe occipital, celui-ci 
vient à se trouver désorienté et en arrét comme s'’il était ex- 
tirpé, et les troubles ressemblent è ceux que l’on a quand on 
coupe le lobe occipital. Mais puisqu’il est essentiellement in- 
tèégre, il reprend sa fonction, c’est-à-dire qu'il s'adapte aux 
nouvelles conditions d’existence, et les troubles disparaissent 
parfaitement. 

La mutiiation des lobes frontaux ne produit jamais des 
phénomènes moteurs; ceux-ci entrent en scène seulement quand 
la lésion tombe beaucoup en arrière. Il est curieux cependant 
de voir comment les animaux opérés, si la narcose n'a pas 
été trop intense, immédiatement après qu’ils se réveillent 
sont dans le cas de prendre, avec des mouvements précis, un 
morceau de pomme qui leur serait offert. J'en viens à présent 
à la partie la plus importante de ma relation, c'est-à-dire s'il 
existe des troubles intellectuels, et éventuellement de quelle 
nature, dans les singes mutilés des lobes frontaux. Je ne crois 
pas devoir faire au Congrès l’histoire de toutes les hypo- 
thèses avancées, soit de celles qui repoussent la doctrine 
d'une fonction intellectuelle des lobus frontaux, soit de celles 
qui reconnaissent l’existence des troubles mentaux, en con- 
sequence de la mutilation. 

Ce n'est pas ici le lieu de polémique. Dans un autre 
sièége peut-étre, il me sera donné de démontrer l’absence de 
toute honnéte sérénité de certains jugements dont il ne vaut 
pas la peine de s'occuper dans une relation qui doit ètre sim- 
plement expositive. Peut-ètre en analysant un peu plus au 


174 L. Bianchi 


fond la question, un certain accord peut intervenir entre les 
hypothèses présentées par plusieurs des observateurs les plus 
compétents. Ces phénomènes mentaux, meme dans cette se- 
conde série d’expériences, ont été confirmés; et bien que je 
me sois limité à extirper une partie du lobe frontal, non tout, 
comme je l’ai rappelé auparavant, en coupant en correspon- 
dance du sillon préfontal et respectant la partie la plus 
externe et la face orbitaire, pourtant on peut affirmer en 
toute sùreté que les troubles mentaux sont évidents chez les 
singes. 

Le maintien de l’animal opéré est tout à fait changé, la 
manière de se présenter, l’allure de tout le corps offrent des 
caratères inusités. 

Sauf quand la ligne de mutilation est tombée un peu 
plus en arrière, ou quelquefois, mème sans cela, seulement 
pendant quelques heures, cu méme pendant un jour, il n'y a 
ni mouvement de manège, ni paralysie des mouvements du 
tronc et de la nuque, parce que l’animal tourne la téte dans 
toutes les directions sans difficulté dès ‘le premier jour 
de l’opération, et mème la courbure du tronc, qui a été ob- 
servée par quelqu’un, il ne m’a pas été donné de l’observer ou 
tout au plus d’une manière insignifiante ou passagère. 

Il y a cependant une légère courbure du trone parce que 
le singe sain porte la tète haute et le tronc, de la nuque au 
bassin, est presque parfaitement horizontal; après l’opération 
la téte est moins haute, souvent méme elle est penchée en 
bas et le tronce décrit une légère courbe avec la convexité en 
haut. Pour peu qu'on l’excite cependant avec les aliments, 
surtout s'il est affamé, avec les cris ou les menaces, le singe 
court d’ici et de là, tourne la téte et le tronc dans tous les 
séns, et reprend temporairement l’allure et la figure normales, 
pour retomber, dans l’état de repos, dans la condition que je 
viens de décrire. Celui qui a une longue expérience des ma- 
lades mentaux trouvera qu’entre l’allure sùre et joyeuse d'un 
singe non opéré et l’allure toute défaite, irrésolue et repliée 
d'un singe mutilé, il y a cette méme différence qui existe 
entre un homme normal et un dément, qui se trouve replié 
sur lui-meme, la téte inclinée et la personne courbée. C'est 
un vrai manque de ton psychique qui se reflète sur le ton 
musculaire. On ne peut parler de vraie paralysie des muscles 
de la nuque. 
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Si dans une cage ]e mets deux singes, l’un sain et l’autre 
mutilé, et si je les laisse ensemble épiant par une petite ouver- 
ture tous leurs mouvements, la différence qu'il y a entre eux 
saute aux yeux. Tandis que le singe sain est gai, vif, vigilant 
et agile, l’autre, celui qui est mutilé, tombe facilement dans 
une espèce d’assoupissement, baisse la téte, et reste complè- 
tement indifférent dans un coin. 

Un des phénomènes qui frappe davantage au premier 
abord, et qui fut observé la première fois par FERRIER, c'est 
l’état nerveux de quelques-uns de ces animaux mutilés. Sous 
l’influence d’un stimulant, ils ne trouvent pas de tranquillité. 

Si, par exemple, je m’approche de la cage avec une 
pomme dans la main, le singe normal reste à sa place, ou 
sapproche à pas lents pour la regarder malicieusement, et 
puis il reste là à attendre si je l’approche de lui; tandis que 
l’autre singe mutilé s'agite d'une manière étrange, grimpe, s’ac- 
croche des mains et des pieds aux barreaux de la cage, lan- 
gant les mains en avant quand la pomme est trop loin, fait 
des cabrioles, recommence à étendre les mains avec une 
nervosité surprenante. Pendant tout le temps l’autre singe est 
resté immobile à observer et è attendre, avec dignité, je dirais 
presque avee résignation, car lui aussi est affamé. Outre cela, 
chez les singes mutilés, il manque ce que j'appellerais le ton 
mental, la rapidité de la perception et le discernement avec 
lequel les singes accomplissent tous leurs mouvements pour 
arriver au but qu'ils se proposent. Il leur manque aussi le 
Jugement rapide de la situation, le souvenir des difficultés 
qui leur sont arrivées et qui devraient étre une règle pour 
les allures successives ou les manières de se comporter après, 
dans des situations analogues déterminées; la gaîté vient à 
manquer, et la dignité qui en est déprimée. Tout cela est 
rendu évident par une expérience qui semble banale au pre- 
mier abord. Si, par exemple, je montre et japproche une 
tranche de pomme au singe opéré, celui-ci s'agite et cherche 
à la saisir, en répétant plusieurs fois avec obstination le méme 
mouvement de préhension dans le vide, parce qu'il ne tient 
pas compte de la distance. 

Si, l’ayant portée près de sa main, je la cache dans les 
trois doigts avant qu'il la saisisse, en lui montrant au lieu 
de cela l’index, il continue A s’agiter et à répéter le mouve- 
ment de préhension en tentant nerveusement de m’ouvrir le 
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poing dans lequel je tiens enfermé le morceau de pomme, 
comme l'on fait quelquefois en plaisantant avec les enfants. 
En répétant la méme expérience avec le singe normal, celui- 
ci cherche d’abord & saisir le morceau de pomme par des 
mouvements précis, et seulement quand il se trouve à la 
distance voulue: mais si je suis à temps pour la cacher, et 
si je me moque de lui, en lui faisant prendre au lieu de cela 
l’index, il se retire dans un coin, me regarde d'une manière 
suspecte et faàchée, et il ne répète plus l’acte de préhension, 
quand je lui présente le morceau de pomme en l’approchant 
méme de son museau. 

Il ya en tout cela un jugement complexe ; le souvenir 
de n’avoir pu prendre auparavant la pomme, et de la tricherie 
dont il fut victime, et le soupcon, à base de représentation, 
qu'il retombe une autre fois dans la duperie. 

Et il y a aussi une espèce de sentiment de la dignité 
offensée. 

Un de ces singes, très intelligent, un male, le plus gros, 
qui par tous ses mouvements se montre le chef de la tribu, 
donne des preuves irréfutables de ce sentiment et de juge- 
ments plus complexes, sur les nouvelles situations. Si, par 
exemple, je m’approche des compartiments où sont les autres 
singes, surtout si ce sont des femelles, il s'agite, épie, tend les 
mains, lance le plus qu'il peut des regards serutateurs, prend 
une allure fière et menacante, grince des dents, secoue forte- 
ment de ses mains les barreaux de sa prison; etc. et avec 
une perspicacité extraordinaire. Si Je lui jette un petit mor- 
ceau de pomme, aspergé de quinine, il le prend, le goùte et 
le jette loin de lui avec un geste de colère, en prenant une 
pose comme s'il voulait s’'élancer contre celui qui l'a trompé, 
et grincant des dents. 

Tandis que le singe mutilé, que l'on a trompé une fois, 
se laisse tromper plusieurs fois de suite. Chaque fois qu'on 
lui offre la pomme, et quand, au moment où il va la prendre, 
je la cache dans ma main, et je lui laisse prendre mon 
index il s'agite et s'érate nerveusement pour prendre la pomme 
enfermée dans ma main; c'est une obstination qui trent de 
l’automatisme, c'est une espèce de stéréotypie accompagnée 
d’une grande agitation qui produit une perte inutile de force. 
Cela ressemble beaucoup A l’entétement illogique de l’enfant 
méchant. et en vérité cet ensemble d’allures a beaucoup de 
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ressemblance avec les manifestations de l’enfance. Je n’ai pas 
exécuté de recherches pour m’'assurer si le ton ou la vigueur 
musculaire était affaiblie; mais on peut affirmer que le ton 
psychique est affaibli certainement, car le singe perd tout 
l’air du sentiment de digniré et la faculté d’utiliser les expé- 
riences passées (souvenirs, association). Il existe en outre une 
incapacité de comparer et d’apprécier les différences entre les 
choses analogues. Le singe mutilé retombe facilement dans 
les erreurs et presque automatiquement. 

Voici une des expériences dont on peut déduire l’état 
mental du sujet mutilé, plus spécialement au point de vue de 
la mémoire. Je jette devant un singe des petits cornets de 
papier rouge et bleu, ceux de papier rouge contiennent des 
aliments dont les singes sont gourmands, ceux de papier 
bleu contiennent du platre ou des morceaux de fruits trem- 
pés dans une solution de quinine ou de coloquinte. 

En jetant alternativement tantòt le cornet rouge tantòt 
le bleu, le singe non mutilé, surtout quand il est très intel- 
ligent, finit, après plusieurs expériences répétées, par discer- 
ner le rouge et le bleu, et par prendre toujours le cornet 
rouge qu'il déroule pour en prendre le contenu, et néglige le 
bleu, ou le prend d’une manière indifférente, et méme s'il le 
déroule il en jette le contenu sans méme l’observer, ou il le 
détruit en le frottant fortement sur le plancher avec les 
mains. 

Le maintien du singe mutilé est bien différent. Il court 
après et prend également, pendant bien des fois, aussi bien 
le cornet rouge que le bleu, les déroule tous les deux, goùte 
également le contenu du cornet bleu, et puis il reste incer- 
tain s'il doit ou ne doit pas le manger, et s'il le jette, un peu 
après, il le reprend et le goùte, comme s'il avait oublié le dé- 
gout quil en a eu précédemment. 

Il est évident que chez le singe mutilé le procédé de per- 
ception est plus faible; il y a une diminution importante de 
la mémoire, les Jugements sont plus superficiels, les réactions 
motrices sont plus immédiates, de méme que les jugements 
qui sont, je dirais, presque sensoriels. 

Le manque de mémoire facilite les automatismes, qui dé- 
pendent aussi d’un fort affaiblissement des pouvoirs d’inhibi- 
tion qui ont leur fondement dans les Jugements à base de la 
memoire des expériences passées. 
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Chez quelques singes opérés les expériences récentes 
comme celles passées ne sont pas utilisées par les réactions et 
la conduite en genre. Voici une expérience qui fournit la 
preuve certaine de ce que j'affirme. Je prends un singe opéré 
qui vit au milieu d'un groupe de quatre singes et je le porte 
dans .la salle d'observations. Il s'’agite et crie parce qu'il ne 
veut pas se séparer de ses compagnons. 

Après avoir été porté dans la salle et avoir fermé la 
porte en poussant le verrou, lui, qui a vu bien des fois ouvrir 
la porte avec la poignée, il saute pour la saisir, probablement 
dans l’intention d’ouvrir la porte et de retourner auprès de 
ses compagnons. Il n°’y arrive pas. Il grimpe des pieds et des 
mains le long de la porte, et cette tentative n'a pas méme un 
bon résultat; à partir de ce moment il répète cet acte plus 
de quarante fois d'une manière cadencée et stéréotypique ; il 
grimpe pour saisir la poignée, retourne sur le plancher, fait 
un tour près de la porte, revient grimper, et ainsi de suite. 
Le singe normal, après une ou deux tentatives, aban donne la 
porte, saute sur le devant de la fenétre qui donne sur la ter- 
rasse où il y a la cage de ses compagnons et pousse un cri 
pour se faire entendre. 

Au point de vue de l’affectivité, les singes opérés perdent 
énormément. 

Tandis que les singes s'aiment extraordinairement et sont 
sociables, car ils s'embrassent et s’entendent entre eux quand 
ils sont séparés, les singes opérés sont très indifférents. L’ins- 
tinct sexuel devient plus brutal, quand méme la capacité de 
s'aimer est conservée; j'ai observé quelquefois des màles qui 
ne font pas la cour ou qui assaillent la femelle sans aucun 
parti pris. L’instinet sexuel par suite semble manquer, ou 
dans la-manière de s'expliquer apparaît moins évolu; il est 
plus brutal. Mais il y a encore davantage. J'ai mis ensemble 
deux mAles dans une chambre: l’un plus gros opéré, l'autre 
plus petit et sain. Le premier a l’allure maladroite, le dernier 
éveillé, prudent, malin, sùr de lui. Jétais dans la chambre 
avec un aide de la Clinique. Aussitot après leur rencontre, le 
plus petit a commencé è faire la cour à l’autre, l’a suivi 
partout, il a tenté trois ou quatre fois l’accouplement avec 
l’autre et avec un air décidé de supériorité ; l’autre a été passif, 
n'a pas réagi, ne s'est pas révolté, et a subi. 

Comme on voit, on peut sans grand effort tirer comme 
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déduction des faits rappelés comme synthèse que la percep- 
tion, le jugement, la mémoire, l’attention et l’association ont 
certaimement diminué ; surtout le pouvoir de former des juge- 
ments plus complexes est diminué ou presque aboli, parce 
quil manque le concours de représentations plus nombreuses, 
et la capacité de les réunir en une synthèse plus adaptée.à 
une existence sùre et mieux garantie; il existe en outre l’in- 
capacité de nouvelles adaptations, de nouvelles manières d’agir 
pour sortir des difficultés; il y a, à la fois, l'enfantillage, la 
gaucherie, un affaiblissement du ton de la personnalité, la ten- 
dance à la stéréotypie et aux tics. 

Quelle est donc l’idée que l'on peut tirer de ces faits, 
relativement aux fonctions des lobes frontaux? Quand Jai 
exposé l’hypothèse intellectuelle, et qu’il était pour cela un 
centre de l’intelligence, je ne supposais guère que mon Opi 
nion devait donner lieu à l’étrange interprétation que le lobe 
frontal fùt le centre de l’intelligence. Tout le manteau céré- 
bral, ou pour mieux dire tout le système nerveux contribue è 
la formation et au développement de l’intelligence. Si nous 
convenons dans l’opinion que les zones des sens sont des 
zones de perception, c'est-à-dire des laboratoires où se com- 
posent les images du monde extérieur, c’est-à-dire des stimu- 
lants qui agissent sur les organes des sens, il s'entend bien 
que ces centres sont essentiellement des zones d’intelligence. 

Les lobes frontaux exercent une fonction bien distincte 
de celle des centres sensoriels. 

Elle peut étre considérée comme une fonction résumante, 
parce que les lobes frontaux utilisent les produits des labora- 
toires sensoriels par des formations intellectives plus élevées, 
par des jugements plus complexes et par des réactions cor- 
respondantes à la complexité des jugements. 

Mon hypothèse se concilie aussi avec celle-ci, qui ferait 
des lobes frontaux un centre de l’attention et de l’inhibition. 

L'mhibition est un procédé intellectuel qui s'accomplit 
avec le concours de ces images, souvenirs ou représentations 
qui constituent les motifs et les contremotifs de faire ou de 
ne pas faire certaines actions. On peut en dire de méme de 
l’attention. Suivant Wunpr essentiellement, le procédé attentif 
est une fonetion d’aperception; il serait bon que les physio- 
logistes et les psychologistes s'entendissent sur cela. 

Pour résumer notre idée sur ce sujet, nous pourrons af- 
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firmer que la perception dans son plus haut degré est un 
procédé attentif, au moyen duquel on rappelle dans le champ 
visuel de la-conscience une quantité d’éléments intellectuels ou 
images de reconnaissance d'un objet donné ou d’une situation 
donnée, d’où naît le jugement qui est un fait intellectuel des 
plus élevés. Ce résultat n'est possible qu’avec le réveil de 
toutes les images qui concourent à donner des éléements de 
reconnaissance. Avec la réunion d'un plus grand nombre 
d’images dans le champ de la conscience, la perception 
s'élève au degré d’aperception qui coincide avec le procédé 
attentif le plus développé, et est essentiellement un phéno- 
mène sélectif, d’association et inhibitif qui à son tour se ré- 
fiète sur le maintien et sur la réaction de l’individu dans 
son milieu. 

Lorsque le singe bien portant refuse la seconde fois de 
prendre le morceau de pomme, quand dans l’acte de le 
prendre je l’ai enfermé dans mon poing en offrant mon index 
à sa main avide, il se rappelle alors d’avoir été trompé. Et 
non seulement il doit se représenter que je puis lui donner 
une autre fois le doigt au lieu de la pomme, mais il doit*se_re- 
présenter aussi la douleur de la duperie et l’offense quil a 
subie. Donc s'il n’accomplit pas l’acte de la préhension, s'il 
n’'étend pas la main vers la pomme qu'on lui offre, c'est- 
a-dire s'il se défend à lui meme de la prendre, mme étant 
affamé, tout cela est à base de mémoire, d’évocalion et d’as- 
sociations d’images qui, en nombre plus ou moins grand, accou- 
rent dans le champ visuel de la conscience et fournissent les 
6léments de jugement sur l’opportunité et la convenance d’ac- 
complir ou de ne pas accomplir la tentative pour saisir la proie. 

L’inhibition est pour cela un procédé intellectuel (et on 
ne pourrait le concevoir autrement), lequel, quelle que soit 
la manière qu'on veuille le comprendre, est un procédé mné- 
monique, un procédé d’association et un procédé attentif, qui’ 
dans l'ensemble se manifeste profondément troublé chez les 
singes mutilés des lobes frontaux. 
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Sensory Dissociation and the Grouping of 
Afferent Impulses. 


HENRY HEAD, M.D., F.R.S., Physician to the London Hospital. 


It is a matter of universal belief that man has been evol- 
ved from the lower animals; and yet, when we speak of sen- 
salion and sensory processes, we act as if man were created 
with sensory end-organs, each capable of responding to one 
‘of the sensory qualities of human experience. The impulses 
starting in each peripheral end-organ are supposed to pass 
unaltered to the brain, there to set up that peculiar and 
unknown change that evokes a specific sensation. 

Special end-organs have been described for touch, pres- 
sure, pain, heat and cold, and each such organ is supposed 
to be responsible for all the afferent impulses underlying such 
‘specific sensations. 

Recognition of the locality of the stimulus and the sense 
‘of position of the stimulated part are assumed to be due to 
psychical grouping of more primitive sensations. 

But a study of cases of injury to the peripheral nerves, 
the larger nerve-trunks, the posterior roots, or the spinal cord, 
shows that this is not the case. Sensation is the result of 
afferent impulses, which have undergone regrouping and trans- 
formation before ever they reach the brain. That is to say, 
the grouping of these impulses in the peripheral nerves dif- 
fers fundamentally from that in the spinal cord, and the 
character of the loss of sensation will therefore differ demon- 
strably according to the position of the lesion. 

1 do not intend to-day to consider the methods of elab- 
orate psycho-physical examination, which can be made in 
the laboratory only, or on patients ot an abnormally high 
intelligence. I shall deal with such disturbances as can be 
‘discovered by simple testing within the walls of a hospital. 
For clinical purposes, all tests must be simple and such as 
yield an unequivocal response. 

Our knowledge of the arrangement of peripheral sensibility 
has been built up from observations on hospital patients and 
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from the examination of my own arm after division of certain 
peripheral nerves. Before this Congress devoted to practical 
medicine, I shall not enter into the minufiae, which have 
been fully dealt with in our various papers. But I hope to 
convince you that certain facts in sensory distribution can be 
used for diagnosis, even in the daily work of the hospital 
wards. 

First of all, let us consider the effect of destroying all the 
perves to the skin over a considerable area. In my case, the 
ramus superficialis nervi radialis and the nervus cutaneus 
antibrachii lateralis were divided and a large area of skin 
rendered entirely insensitive to cutaneous stimuli. 

Within this area, all sensibility present must have been 
due to impulses passing along the afferent fibres of muscular 
nerves. 

Now, if this area of the skin was touched with the finger, 
or with the point of a pencil, the stimulus was at once ap- 
preciated and was localized with remarkable accuracy. Yet, 
in spite of this recognition of the spot touched, the two points 
of the compasses applied simultaneously were not recognized 
when separated to distances many times in excess of the 
normal. But, as soon as the one point was applied to the 
skin even a fraction of a second before the other, the two 
points were discriminated. The roughness of a stimulating 
object and the vibration of a tuning-fork were recognized as 
easily on the abnormal as on the normal side. 

Excessive pressure produced pain, and measurements with 
CarreLL’s algometer showed that the pain was evoked on the 
abnormal hand by the same, or even by less, pressure than 
over similar normal parts. 

In other cases, where the loss of cutaneous sensibility 
lay over the fingers, it was found that the retention of deep. 
sensibility enabled the patient to recognize passive movements 
of the joints and to appreciate the contraction of muscles 
evoked by electrical stimulation. 

Thus, on the peripheral level when all nerves to the skin 
have been destroyed, the part still remains sensitive to tactile 
pressure which is well localized to painful pressure, to the 
vibrations of the tuning-fork, to disturbances of position of 
joints or contraction of muscles. 

But the affected area is insensitive to light touch, a prick, 
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heat and cold. The points of the compasses applied simul- 
taneously cannot be distinguished, until they are separated to 
many times the distance necessary over normal parts. 

This deep sensibility is due to sensory impulses passing 
up the afferent fibres of muscular nerves, until they reach the 
point where the mixed nerve separates. Here the afferent fibres 
Join the posterior root and pass into the spinal cord at that 
level, where the motor fibres to the same parts emerge by 
the anterior roots. Thus, the afferent impulses underlying deep 
sensibility not infrequently enter the central nervous system 
at a different level from the point of entry of the cutaneous 
impulses of the same part of the limb. 

The commonest form of dissociation, produced from lesions 
within the peripheral level of the nervous system, is a total 
loss of cutaneous sensibility over parts sensitive to pressure 
and the other stimuli which evoke deep sensibility. 

This is well seen after division of the median nerve. For 
whilst the sensibility of the skin over the palmar aspect of 
the index and middle fingers depends on the afferent fibres in 
the median nerve, deep sensibility over these parts depends 
on afferent fibres carried to these fingers along the tendons 
and their sheaths. If, therefore, the tendons are uninjured, 
deep sensibility will not be affected, in spite of the profound 
loss of cutaneous sensibility. 

These tendons receive their nerve supply in the forearm, 
and, if they were divided at the wrist, any nerve fibres which 
pass along them to reach the fingers will be destroyed. In 
such a case, deep sensibility will be lost over the palmar 
aspect of the index and middle fingers. 

This dissociation of deep and superficial sensibility is one 
of the most striking features of a lesion of any part of the 
peripheral level of the nervous system, from the skin to the 
first junction in the spinal cord. 

The following case shows that it may occur with lesions 
of the posterior roots: 

But as soon as these impulses, arriving by way of the 
deep afferent nerves, reach the spinal cord, they become split 
up and recombined. Deep sensibility, as we know it on the 
peripheral level, ceases to exist. 

(1) Of the impulses, that passed to the spinal cord by 
way of the deep afferent fibres, those produced by tactile 
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pressure become joined with those of cutaneous touch into & 
single tactile group. Thus, in the case shown in fig. 4, touch 
and pressure could not be recognized, vibration of a tuning- 
fork could not be appreciated over the right leg, but the 
sense of passive position was perfectly maintained. 

(2) The painful impulses evoked by severe pressure become: 
united with those produced by painful stimulation of the skin. 
into a single group, entirely separate from all other elements. 
of deep sensibility. Thus, in the case represented in fig. 9, 
the whole left leg was insensitive to prick, to the painful. 
faradic current and to painful pressure, and yet tactile pressure: 
was appreciated and localized perfectly, and passive position. 
and movement were unaffected. Vibration of a tuning-fork was 
accurately recognized. 

(3) The sense of passive position and movement can be: 
lost without the affection of any other deep sensory quality 
in the same limb. Thus in the case from which fig. è is taken 
the sense of passive position and movement was lost in the 
right leg and foot, whilst the analgesia and thermal anesthesia 
occupied the left leg and left half of the body. | 

When, therefore, we consider the fate of that group of 
impulses, which on the peripheral level may be rightly said 
to underlie «deep sensibility,» we find that they have been 
recombined in such a way that no group on the spinal level 
can be justly spoken of by that name. 

But, by a common confusion of thought, it is customary 
to speak of a loss of «deep sensibility,» even when the lesion 
lies entirely within the spinal cord or higher parts of the 
nervous system. This usually means only that the sensation 
from the joints and muscles is disturbed. 

When, however, we examine this loss of sensation, we: 
find that tactile pressure is duly appreciated, that excessive 
pressure produces pain, and that the only element of deep 
sensibility disturbed is the recognition of passive position and 
movement. 

Thus, within the spinal cord, most of the impulses 
which go to form the group, known in peripheral lesions as 
those of deep sensibility, have separated by leaving those of 
posture only. 

Such a lesion does not disturb these deep impulses only, 
but, at the same time, destroys the power of discriminating 
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the two points of the compasses, which, on the peripheral 
level, is a purely cutaneous function. | 

We therefore find that, in the spinal cord, most of the 
sensory impulses of that group known as deep sensibility 
have been separated off, leaving those of passive position 
only uncrossed on the same side of the cord as that by 
which they entered. But no spinal lesion can disturb these 
impulses without at the same time interfering with those 
underlying the purely cutaneous function of discriminating 
two points. These also run up uncrossed in the posterior 
columns on the same side of the spinal cord, having parted 
with all the other cutaneous impulses with which they tra- 
velled in the peripheral nerves. The long exogenous tracts in 
the posterior columns are nothing but the intraspinal pro- 
jections of the peripheral nerves, and within them run un- 
crossed and untransformed impulses of the lowest or peri- 
pheral level. 

So far we have considered the - fate of those impulses 
only, which reach the spinal cord by way of the afferent 
fibres of muscular and articular nerves. An exactly similar 
redistribution takes place among the peripheral impulses 
arising from the end-organs of the skin. 

Thus, at the second or intramedullary level of the ner- 
vous system sensory impulses have become rearranged into 
specific groups. All those associated. with tactile sensibility, 
wherever they may arise, ultimately become united and pass 
up together. The same is true of the impulses underlying 
sensations of pain, of heat, and of cold. Within the spinal 
cord there are at least four long secondary paths so distinet 
from one another that they can be separately injured. 

The spinal cord contains, therefore, paths of the second- 
ary sensory level in which run impulses that have undergone 
transformation into isolated tactile and painful groups and 
those for heat and for cold. o 

But it also contains, in the posterior column, paths of 
the primary or peripheral level in which run for a varying 
distance impulses that have not been regrouped. Ofthese, the 
impulses arising from painful and thermal stimuli become 
rapidly recombined and pass away into secondary tracts within 
four to six segments. Those underlying cutaneous touch and 
tactile pressure have a larger double path and are therefore 
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less easily disturbed by incomplete lesions of the spinal cord. 
The impulses underlying the recognition of passive position 
and those upon which depend the discrimination of two 
compass points run the whole length of the posterior columns 
uncrossed and untransformed until they reach the nucleus 
gracilis and cuncatus. Throughout the spinal cord, they are 
impulses of the primary level; not till they reach the medulla 
do the become recombined and cross to the opposite half of 
the nervous system as impulses of the second sensory level. 

But, although, thronghout the spinal cord, they remain 
impulses of the peripheral level, they have lost the compan- 
ions with which they travelled in the peripheral nerves. Of 
all those arriving by way of the deep afferent fibres, none 
remain uncombined, but those which underlie the recognition 
of passive position and movement and all cutaneous impulses 
have passed off into secondary paths, except those underlying 
the discrimination of two points applied simultaneously. 

Let us now examine the disturbances of sensation, pro- 
duced by a lesion of the spinal cord, in the light of the pre- 
ceding facts. 

A man, aged 42, fell from a ladder on December 21, 1907, 
and fractured his cervical spine. 

When I first saw him movements of the left leg were 
feeble, whilst those of the right could be performed normally. 
AIl muscles of the arms, except the deltoid biceps, brachialis 
anticus and supinator longus, were paralysed, and did not 
respond to the faradic current. 

Both knee-jerks were increased, the left more so than 
the right, and ankle-clonus could be obtained, on the left 
side. The left plantar reflex was extensor, the right could not 
be obtained. 

Sensation was disturbed over the right leg and right 
half of the body as high as level of the ensiform process. 
There was also a profound loss of sensation in both arms 
which differed fundamentally in nature from that on the body 
and leg. 

Over the right half of the trunk and the right leg, the 
loss of sensation was such as might be expected from an 
injury to the spinal cord. All tactile stimuli could be apprecia- 
ted and accurately localized. 

But, over the area, no painful cutaneous stimulus could 
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be recognized, and a pressure considerably above that on 
the normal side was necessary before the algometer caused 
pain. 

Heat and cold in all degrees were not appreciated over 
the areas. 

The sense of passive position and the power of discrim- 
inating the two points of the compasses were everywhere 
maintained, and the vibrations of a tuning-fork were univers- 
ally appreciated. 

So much for the remote loss of sensation. Turning to 
the upper extremity, we find that sensation was disturbed 
over both forearms, more so over the left than over the 
right. The nature of this loss of sensation showed that it 
could not have been due to a lesion of the spinal cord, 
but must have been caused by interference with impulses 
on the peripheral level in consequence of injury to the poster- 
lor roots. 

The tactile and painful aspects of pressure could be ap- 
preciated everywhere, and he recognized passive movements 
of the little finger. The arm was everywhere sensitive to the 
vibrations of a tuning-fork. Deep sensibility was evidently not 
affected. 

Light touch was not appreciated over the dotted portion 
of figure, and within this area be was entirely insensitive to 
all thermal stimuli. 

But over the remainder of the affected area, he showed 
the following interesting condition, found only on the peri- 
pheral level, and not uncommonly present with. root-lesions 
affecting the upper extremity. 

A considerable portion of the forearm was insensitive to 
prick, but sensitive to von Freys hairs. Here the patient re- 
cognized heat and cold, but in a peculiar manner—20° C. 
was called colder than ice, and 40° C. was said to be much 
warmer than 50° C. He thought there was little’ difference 
between ice and 52° C., calling them indifferently a little cold 
or lukewarm; but at the same time 35° C. and 26° C. were 
at once called hot and cold. 

This preservation of deep with the loss of cutaneous 
sensibility, and the recognition of the minor degrees of heat 
and cold with want of appreciation of the ‘extremes, pointed 
to the lesion being one on the peripheral level. At the same 
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time, the preservation of the sense of passive movement 
and position showed that the posterior columns must be 
intact. Therefore, the injury could have lain in the posterior 
roots only. 

At the operation, the spine of the fifth and the lamine 
of the sixth, and probably the seventh, cervical vertebre were 
found to be fractured, and the transverse processes of the 
fractured vertebre were seen to be projecting into the theca. 

In this case, the two forms of loss of sensation, that on 
the primary and that on the secondary level, co-existed in 
different parts of the body, and could be compared with one 
another. 

From this case, we learn another practical lesson. The 
root-lesion fixed exactly the level of the injury, and we were 
certain that the sixth, seventh, eighth cervical, and probably 
in part the first thoracic roots, were affected. 

But the highest level of the crossed loss of sensation, due 
to the injury to the spinal cord, was the fifth thoracic. Here 
again, we see that the level of the crossed loss of sensation, 
produced by a lesion within the spinal cord, lies from four 
to six segments below the site of that lesion. | 

But the majority of cases of BrowNn-SEQuaRrD paralysis. 
show no root-lesion of this kind. Wherever the disease lies 
wholly within the spinal cord, the local loss of sensation on. 
the same half of the body as the lesion belongs lo the second 
or intro-spinal level. In such a case it will be of the same 
nature as the remote crossed loss of sensation, and will differ 
fundamentally from that in the above-mentioned case. 

The conclusions of this paper may be summed up as. 
follows: 

(1) Between the primary and the secondary level of the 
riervous system the sensory impulses undergo regrouping. 

A good instance of such a condition was taken from a 
case of tumour situated entirely within the spinal cord. Over 
the left arm at the time of the observations recorded on 
fig. 17 sensibility to pain, heat, and cold was abolished, but 
tactile and pressure sensibility was unaffected. Yet, all sense 
of passive position and movement was lost in the left arm. 
and the two compass-points were not discriminated when 
separated to a distance of 5 cm. Such a condition is impos- 
sible from any purely peripheral lesion. 
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(2) This passage, from the primary to the secondary level, 
takes place with varying rapidity, according to the nature of 
the impulses. Thus, those underlying sensations of pain, heat, 
and cold cross within from four to six segments, whilst those 
for touch have a double path for a considerably greater 
distance. Those underlying the sense of passive position and 
movement and those associated with the discrimination of 
two compass-points pass up the spinal cord in the posterior 
columns uncrossed until they reach the posterior column 
nuclei, where they become regrouped and pass to the oppo- 
site side. 

(3) A lesion external to the spinal cord may produce two 
forms of sensory loss. That due to the affection of the poster- 
ior roots is situated at the level of the lesion and corresponds 
with the peripheral type, whilst that produced by the lesion 
ot the long secondary tracts lies on the opposite side of the 
body and represents the loss of sensation, due to interference 
with impulses after they have undergone regrouping. 

(4) On the other hand, if both the local and remote loss 
ot sensation correspond to that of the second level, the lesion 
is entirely within the spinal cord. 
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Lésions des centres nerveux 
dans les méningites cérébrospinales; lésions 
concomitantes; suites éloignées. 


Par MM. H. CLAUDE et P. LEJONNE (Paris.) 


Ce qu'on appelle, en général, une séquelle de méningite 
nous paraît ètre, au moins dans la grande majorité des cas, 
l’expression d’une lésion des centres nerveux apparue en meème 
temps que la méningite, en un mot une lesion concomitante. 

Les raisons qui nous font soutenir cette manière de voir 
sont A la fois cliniques, anatomiques et expérimentales. 

Au point de vue clinique, dans bien des cas qui semblent 
des méningites pures on peut, en étudiant de près les mala- 
des, observer des symptòmes qui indiquent bien la participa- 
tion organique du système nerveux, des troubles des réflexes, 
le signe de BagInsKI, ete.; d’ordinaire ces phénomènes sont 
cachés, à la période d’état de la maladie, par la symptomato- 
logie plus bruyante de la méningite et il faut les rechercher 
avec soin: nous croyons que l’attention étant attirée sur ce 
point, on les retrouvera fréquemment dans les méningites céré- 
brospinales. 

Parfois les phénomènes traduisant la participation du 
système nerveux au processus pathologique sont très accen- 
tués. Nous avons récemment observé deux faits très typiques 
à cet égard; l'un concernait un charretier de 36 ans qui, en 
bonne santé apparente, pendant les trois jours qui précédèrent 
l'éclosion d'une méningite typique, commit des actes bizarres, 
se trompa de voiture, emporta des paquets qui ne lui appar- 
tenaient pas et fut pris pour un homme ivre et conduit au 
poste: il y avait donc chez ce malade des signes nets d’at- 
teinte des éléments de l’écorce cérébrale; le second fait a 
trait à un serrurier de 31 ans qui, dans le cours d'une ménin- 
gite tuberculeuse, a présentéè presque dès le début des trou- 
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bles moteurs du còté des membres inférieurs; en trois jours 
ceux-ci se sont complètement paralysés, avec abolition des 
réflexes tendineux et gros troubles de la sensibilité, douleurs 
à type fulgurant dans les jambes, hypoesthésie accentuée sur 
les membres inférieurs et la partie inférieure de l’abdomen: 
en méme temps que la méningite il existait donc de la myélite 
et de la radiculite concomitantes. Rappelons enfin que nous 
avons publié l’histoire d'un petit malade chez lequel une 
quadriplégie a précédé de plus de 24 heures l’apparition de 
phénomènes méningés typiques*; l’infection dans ce cas paraît 
avoir frappé la moelle avant la méninge ; celle-ci s’est enflammée 
secondairement et les symptòmes méningitiques intenses ont 
laissé relativement dans l’ombre les lésions nerveuses; puis 
la méningite a rétrocédé et les paralysies ont subsisté ; leurs 
caractères et leur évolution nous font penser qu’il s’agissait 
d’altérations radiculaires et peut-@tre nei ee plus que de 
lésions médullaires. 

Au point de vue anafomique, les lésions vasculaires, 
cellulaires, qu'on observe du còté des centres nerveux dans 
les méningites sont bien connues à l’heure actuelle; nous 
pensons qu'elles sont plus constantes et plus accentuées qu'on 
ne le croit communément: en effet, si certaines d’entre elles, 
congestion et inflammation des vaisseaux, chromatolyse des 
cellules nerveuses, etc. sont assez généralisées, d’autres plus 
destructives peuvent étre beaucoup plus limitées et demandent 
à étre cherchées par l’examen microscopique systématique 
d'un très grand nombre de regions du système nerveux 
central; c'est ainsi que dans le cerveau du charretier qui 
présentait ces troubles psychiques sur lesquels nous avons 
insisté, outre les lésions vasculaires et cellulaires, beaucoup 
plus marquées d’ailleurs au niveau du lobe frontal que dans 
tout le reste de l’encéphale, nous avons trouvé uz foyer de 
ramollissement gros comme un grain de mil, avec amas de 
globules rouges et infiltration Iymphocytaire assez intense 
autour des vaisseaux, veine et artère tous deux fort malades 
mais sans thrombose. Le foyer situé dans la profondeur du 
lobe temporal droit è 3 millimètres environ du fond d’un sillon 


* H. CLaupE et P. LEesonnE. Suites éloignées des lésions des 
centres nerveux concomitantes desméningites cérébrospinales (Observ. 1). 
Soc. Médic. des Hòp. de Paris, 12 Juillet 1907. 
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aurait passé complètement inapergu à un examen sommaire 
et il est très possible que, dans ce cas, d’autres foyers du 
méme ordre nous aient échappé. 

Les lésions encéphalomédullaires sont parfois fort accen- 
tuées et il s'agit de véritables encéphaloméningites, mvyélo- 
méningites, etc. ; un très bel exemple nous est fourni par le 
serrurier qui dans le cours de sa méningite présentait les 
signes d'une paraplégie; à còté d'une grosse méningite sur- 
tout rachidienne, presque uniquement lymphocytique et très 
probablement tuberculeuse, il existait une myélite disséminée 
étendue è toutes les régions de la moelle mais particulière- 
ment intense dans la région dorsale inférieure où l’on obser- 
vait d’abondantes hémorragies, des foyers inflammatoires, de 
l’edème et de la myélomalacie avec grosses lésions des :élé- 
ments nerveux cylindre-axes, cellules des cornes antérieures, 
etc. De plus les racines étaient très malades aussi bien les 
antérieures que les postérieures, tout particulièrement au 
niveau de la queue de cheval. 

En ce qui concerne la pathogenie de ces lésions nerveu- 
ses dans les méningites, la grande majorité des auteurs pen- 
sent qu’elles sont sous la dépendance de l’inflammation mé- 
ningée. Ils donnent comme arguments en faveur de cette 
opinion que l’inflammation de la méninge est toujours plus 
accentuée que l’inflammation des centrès nerveux et qu'au 
point de vue topographique les lésions nerveuses sont plus 
accentuées à la périphérie que dans les régions centrales et, 
en outre, présentent un parallélisme évident avec les lésions 
méningées. 

Nous sommes pour nolre part d’un avis un peu différent, 
et nous croyons que dans bien des cas il y a presque simul- 
fancité entre les lésions des méninges et celles des centres 
nerveux. Le fait nous paraît évident pour les observations que 
nous avons rapportées plus haut, dans lesquelles les lésions 
du système nerveux sont très accentuées ; mais cette patho- 
génie nous paraît s'appliquer au moins à une partie des cas 
où les lésions encéphaliques ou myélitiques sont cependant 
beaucoup moins développées que les lésions méningées; que 
l’agent irritant, microbe, principe toxique, ete. suive la voie 
vasculaire ou la voie lymphatique, nous croyons qu'il atteint 
presque immédialement. après l’enveloppe le tissu noble sous- 
jacent, mais la méninge réagit plus facilement et d’une manière 
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plus intense à son contact..C'est ce qui expliquerait pourquoi 
dans la généralité des cas la lésion méningée, bien quà peu 
près contemporaine selon nous, serait plus intense et d’appa- 
rence beaucoup plus ancienne que la lésion centrale ou mé- 
dullaire. Nous croyons donc que souvent l’infection ne pré- 
sente pas une l'° étape méningée bien distincte, suivie ou 
non d'une 2° étape nerveuse, mais que presque toujours il 
n'y a quune seule étape, méninges et centres nerveux étant 
attaqués presque simultanément, mais résistant d’une facon 
«differente, 

De cette solidarité entre la méninge molle et les centres 
merveux sous-Jacents nous avons essayé de donner une preuve 
‘expérimentale* en produisant chez le chien une irritation 
méningée locale au moyen de quelques gouttes d’une solution 
a 1 pour 500 de chlorure de zinc injectée sous la dure-mère 
‘cérébrale, avec toutes les précautions d’asepsie voulues après 
une phase de congestion généralisée méningo-encéphalique 
accompagnée de petites hémorragies, survenant presque immé- 
diatement. Si l’animal survit quelques jours, on obtient loca- 
lement une méningite hémorragique et inflammatoire intense 
et dans la substance grise et mème blanche sous-jacente des 
lésions vasculaires, de l’oedème, de petits foyers inflammatoi- 
res et mème de véritables ramollissements. Ces lésions ne 
sont pas strictement parallèles à la méningite sous-jacente ; 
il nous est arrivé de produire un foyer de ramollissement gros 
‘comme une noisette à plus de deux centimètres du lieu d’in- 
Jection; la substance cérébrale intermédiaire, située entre le 
foyer de ramollissement et la plaque de méningite hémorra- 
.gique, était beaucoup moins malade. 


Il nous paraît donc que dans le femps — bien qu'il y 
ait antériorité légère des allérations méningées — il ya pra- 


tiquement souvent coincidence à peu près absolue entre les 
accidents du còté des méninges et ceux du còté du système 
nerveux; de plus, au point de vue du pronostic eloigne, le 
seul dont nous nous occupions ici, les lésions nerveuses 
sont beaucoup plus importantes que les lésions méningées. 
Ce ne sont donc pas des sequelles, ce terme indiquant 
une lésion qui succède dans le temps à une autre, et en 


* H. CLAUDE et P. LesonNE. Lésions encéphaliques expérimenta- 
Jes par irritation méningée. (Soc. de Biologie, 27 Mars 1909.) 
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meme temps lui est subordonnée, mais bien des /estong 
concomitantes. 

Le terme séquelle pourrait-il à la rigueur étre réservé aux 
complications nerveuses amenées par l'organisation de la 
méninge et sa transformation en tissu fibreux, aux compres- 
sions radiculaires ou encéphalo-médullaires qui en peuvent 
résulter ou encore à l’hydrocéphalie par excès de sécrétion du 
liquide céphalorachidien, etc? Nous nous contentons ici de 
signaler ce fait sans le discuter, mais nous croyons pouvoir 
dire dès maintenant que dans ces processus il est probable 
que dès le stade de méningite aigué l’élément noble est lésé 
pour son propre compte et qu'il n°y a qu'un seul et méme 
processus, ainsi qu'on. l’admet à l’heure actuelle pour la genèse 
de toutes les scléroses viscérales. 

Nous ne ferons point une étude d’ensemble des lésions 
concomitantes des méningites cérébrospinales ; elle risquerait 
d’ètre trop incomplète avec les données que nous possédons 
jusqu'ici; de mème, toute classification étiologique, pathogé- 
nique, méme anatomoclinique nous paraît encore prématurée 
à l’heure actuelle. 

Toutefois il est un fait sur lequel nous désirons insister 
dès maintenant, c'est sur le promostic et l'epolution de ces 
lésions nerveuses. 

Déjà, en pleine période d’état de la méningite, la constatatio 
d’accidents de cet ordre permet de prévoir que si le malade 
guérit, sa guérison ne sera pas complete et qu'il gardera au 
moins pendant un certain laps de temps uu système nerveux lésé. 

Au point de vue de l’évolution des lésions nerveuses, lais- 
sant de coté les lesions de la phase aigué entraînant très 
rapidement la mort il faut distinguer deux ordres de fails. 

Dans certains cas, les lésions ont une epolution rapide 
qui se termine peu de temps après la guérison de la méningite, 
soit par une guérison plus ou moins complete (polynévrite, 
radiculite par exemple), soit par une infirmité définitive (para- 
lysie d'origine médullaire ou cérébrale); c'est à ces cas que. 
s'appliquent les épithètes de cérébroméningite, myéloménin- 
gite, névroméningite, etc. Un exemple de lésions ayant ten- 
dance à la guérison complète nous est fourni par le petit 
malade auquel nous faisions allusion plus haut, qui en méme 
temps que sa méningite fit des paralysies atrophiques proba- 
blement surtout radiculaires et névritiques, aujourd’hui è peu 
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près complètement disparues. Au contraire, nous avons un 
type de processus rapidement terminé mais aboutissant à une 
infirmité définitive dans une fillette de 12 ans que nous avons 
observée récemment à la Salpétrière et qui d'une «méningite» 
apparue 4 ans auparavant a conservé une diminution consi- 
dérable de l’intelligence, sans hydrocéphalie appréciable, des 
crises d'épilepsie, une paralysie spasmodique des membres 
inférieurs avec mouvements choréiformes au repos. 

Il estun deuxième ordre de faits, moins bien connus mais 
qui nous semblent plus intéressants : les lésions nerveuses ont 
une allure plus sournoise; d’apparence bénigne, elles ont 
fendance è evoluer progressivement et peuvent ètre l'origine 
de certaines maladies du système nerveux à type de  sclérose 
en plaques, de scléroses combinées, de scléroses cérébrales 
avec ou sans hydrocéphalie, par exemple. La liste de ces 
maladies est appelée à s’allonger quand l’attention sera davan- 
tage attirée sur ces faits. 

La raison de cette évolution progressive de la lésion ner- 
veuse concomitante, contrastant avec la guérison de la ménin- 
gite, nous échappe le plus souvent; dans &ertains cas, il est 
vrai, la lésion du système nerveux en fait un point d’appui 
pour les infections ultérieures; mais souvent il semble bien 
qu'il s'agisse d’un processus autonome contemporain de la 
meningite qui après guerison de celle-ci continue è éooluer 
progressicement sans qu'une nouvelle infection caracterisée 
soit necessaire pour lui donner Pélan. Les cas de cet ordre 
ne nous paraissent pas absolument rares; dès 1907 nous en 
avons rapporté un à la Société médicale des Hopitaux!; de- 
puis cette époque nous suivions la malade et nous constatons 
que les signes de sclérose encéphalomédullaire (ataxie, trem- 
blement intentionnel, troubles de la cinésie, etc.) augmentent 
peu à peu; l'un de nous en a présenté récemment un deu- 
xièeme exemple avec le Professeur Ravmonp?2. Nous én possé- 
dons encore plusieurs cas inédits que nous ne rapporterons 
bas ici pour ne pas allonger cette Communication. 


1 H. CLaupE et P. LesonnE. Observation II. Soc. médic. des 
Hopitaux de Paris, 12 Juillet 1907. 

© F. Raymonp et P. LEJONNE. Encéphalomyélite consécutive à un 
état méningé chez une fillette de 9 ans. Selérose en plaques? Soc. de 
Neurologie de Paris, 4 Mars 1909. 
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On voit donc toute l’importance, non pas seulement doc- 
trinale mais pratique, de cette notion des lesions concomitan- 
tes des centres nerveux dans les méningites cérébrospinales 
aigués, lésions qui peuvent évoluer pour leur propre \compte 
parfois longtemps après la guérison de la méningite, dla 
manière d'une maladie autonome. 
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The Pathology of Hereditary Diseases 


By B. SACHS (New-York). 


Hereditary diseases of the mervous system may be divided 
into two large groups. In the first the disease is due chiefly 
to changes in brain structure; in the seeond, the affec- 
tion is limited largely to changes in the spinal cord. My col- 
laborator, Dr. HiGieR is to report upon the latter, while I am 
to devote myself to a consideration of the former. This divi- 
sion ot the subject is made for purely practical purposes and 
is not strictly scientific. It will soon be evident that in some 
of the cerebral group, changes occur. in the spinal cord, and 
in some of the spinal group (in FriepRIcH's ataxia, for instance) 
changes in the cerebellum have been demonstrated. 

Without wishing to encoach upon Dr. HiGier's  spinal 
domain, let me at the outset draw attention to the fact that 
the hereditary diseases of the spinal group are characterised 
by symptoms due chiefly to involvement of white fibres — 
systemic degenerations — while those of the cerebral group 
are associated with changes in the highest nerve elements — 
‘cellular degeneration. 

The terms hereditary and family diseases are used inter- 
changeably, but these forms of disease are rarely directly here- 
ditary from parent to child, but the occurrence of the disease 
in several members of a family proves that the tendency to 
a certain form of disease is inherent in the ancestor (in one 
‘or both parents) and is transmitted to one or more descend- 
ants of the same or succeeding generations. 

The cerebral group of hereditary diseases includes Here- 
ditary Diplegias, Hereditary optic nerve atrophy, Hereditary 
forms of Idiocy and Amansotic family idiocy — the infantile form 
(Tay-SacHs) and the juvenile form (SpieLMAYER, Voct). If there 
. are other forms to be included in this group, the writer has 
not been able to discover them. It is unnecessary to dilate 
upon the fac tthat congenital diseases are not necessarily here- 
ditary; many, if not most of them, being due to causes oper- 
ative during the prenatal period. If several children of one 
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mother are born with, or develope same after birth, a spastic 
hemiplegia or diplegia, this especial family affection does not 
in any sense imply a hereditary affection. We may also 
exclude from consideration gross congenital defects of brain 
structure; first, because these anomalies do not represent a 
family or hereditary disease, and secondly, because gross 
anomalies of brain structure do not throw any light upon the 
problem of heredity, with which we are especially concerned. 
Interesting as they may prove as subjects of especial study, 
we have nothing to do with Microcephaly, with Hydroce- 
phaly, or Porencephaly. Moreover it has been shown by KLEBS, 
Gernartz, and Stark (quoted by WeycenpT) that the micro- 
cephalic brain (to take a single instance) is often the result of 
early inflammatory processes. 

It is worthy of note that H. Voer (at the instigation of 
V. Monakow) studied three microcephalic brains, and made 
out three different causes for inhibiting brain development in 
ihese cases. 1. Morbid character of the original germ layer+ 
possibly due to a poison affecting the germ ; 2. disease of the 
germinal layer during the period of embryonal development 
in the form either of a diffuse morbid process or of a local 
ised morbid process; but the exact nature of these morbid pro- 
cesses is still in doubt. 

In the nature of things, family affections must be attri- 
buted to disturbances in development pure and simple, to 
inhibition or disturbance of embryonal growth, and not to a 
morbid process affecting such growth. 

I. The group of Hereditary Idiocy calls for brief commenti ; 
even Weyoenpr in his excellent and painstaking «Referat» of 
1905 has been able to contribute little to the pathology of 
this group of cases. This author concludes that there are two 
sets of facts which go to prove that hereditary idiocy is due 
to arrest of embryonal development : first, the family occurrence 
of these cases, three or four children of one family being 
microcephalic idiots : and secondly in such idiots there are 
other abnormal conditions pointing to disturbances in the 
development of other parts and organs of the body, such as. 
deformities of the extremities, polydactylisitis nervosus, dwarf- 
ism and the like, thus proving that deniativis of the ecto- 
derm and mesoderm have been equally disturbed or arrested 
in development. 
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HammerBERG endeavoured to show that the changes in 
cortical structure of idiots' brains showed arrest of develop- 
ment at different periods of embryonal growth. I am not in 
sympathy with NessL’s and Orzuemer's strictures that Ham- 
MERBERG $s cellular findings do not correspond with the appear- 
ence of cortical cells at definite stages of development. Of 
course they do not; in spite of arrest there will be further 
changes, and Heinricn Voer is more correct in assuming that 
definite phases of embryonal development will be modified by 
changes due to a continuance of life and growth. It must also 
be remembered that HammerBERG's studies were published four- 
teen years ago. It would be most desirable to study similar 
idiots’ brains with the improved technical methods of the day, 
so as to show whether or not any relation can be established 
between these hereditary idiocies and other groups which we 
shall have to consider later on. Such studies cannot be made 
too minutely, if we are to reap the good results which have 
been obtained in at least another form, in amansotic family 
idiocy. 

II. Hereditary optic nerve atrophy. 

III. Hereditary Diplegias. 

IV. Amansotic Family Idiocy and allied groups. 

I must ask especial indulgence for this group of family 
affections, not only because it is a form of disease which 
has engaged my personal attention for the past twentytwo 
years, but because the studies of ScHaFrer, Hrcier, HirscH, 
Frey, SPIELMEYER, H. Vor, FALKENSTEIN, Poyxron-HoLwmEs, 
myself and a number of others have advanced the knowledge 
of the pathology of these affections to such ‘an extent that 
they afford a firm basis for further studies of the difficult 
problems of hereditary diseases of the nervous system. It is 
particularly gratifying to me to be able to acknowledge the 
superb work of Professor ScHarrer, whose brilliant histolo- 
gical work has corroborated and advanced the early findings 
of Hirscn and Sacus. The clinical features of amansotic family 
idiocy do not come within the scope of this report; fortun- 
ately, too, the universal adoption of my description of the dis- 
case, makes any discussion of that part of the subject altoge- 
ther unnecessary. What do we know regarding the pathology 
and the pathogenesis of this not altogether rare form of 
disease ? 


200 B. Sachs 


I do not at this day attach great importance to peculia- 
rities of fissuration ; but it is a fact worth noting nevertheless, 
ihat confluence of fusions and total exposure of the island of 
Reil have occurred in every brain which I have had occa- 
sion to examine. The most astounding fact of all is the uni- 
versal involvement of the ganglion cells in the entire central 
nervous system from the cortex of the brain to the lowest 
sacral segment, including the cerebellum and even the spinal 
ganglia, not omitting the cells of the retina, which, as is well 
known, is genetically related to the brain. The character of 
the cell changes is practically uniform. 

So long ago as 1887 I recognised the unusual changes 
in the pyramidal cells of the cortex; the cell body was en- 
larged ; with the staining methods of that period the cell proto- 
plasm appeared wholly disintegrated, the cell nucleus was 
either excentrically dislodged or wholly destroyed; the cell 
processes were altered: more advanced staining methods have 
revealed details of changes in cell structure which could not 
have been suspected twenty or more years ago. Specimens 
and drawings from my last case will illustrate these changes 
and are in entire harmony with Professor Scuarrer s work. His 
description of these changes is so classical that I could not 
do better than quote his summary. «The cell body loses its 
normal convex contour and seems enlarged; the nucleus is 
dislodged excentrically and lies near the periphery; the mass 
of fibrillae is normal to the surface of the cell, and resembles 
an epicellular gathering of fibrillae, the individual fibrillae 
exhibiting a tendency to become agglutinated with others, 
whereby apparently homogeneous strands of fibrils are formed. 
Contrasted with fhis uniform swelling of the entire cell body 
is the partial swelling of the dendrites giving the appearance 
of enormous balloon-like swellings of these processes.? It is 
a curious but undoubted fact that the axis-cylinder remains 
exempt and is not affected in any way by this swelling process. 

Scuarrer's convincing studies on the pathology of the 
cellular fibrillae have revealed an inner and an outer network 
of fibrils, which in opposition to Economo's and BrELscHOWSKY S 
views, he considers to be identical in structure, the outer net- 
work consisting of courser fibrils within the cell body. The 
disease process affects this end cellular network until part of 
the cell body is converted into an irregular mass of granular 
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detritus. In all cells it is evident that the fibrillae remain 
fairly normal whereas the end cellular network is in an 
advanced state of decomposition. ScHarrER again has shown 
that this condition is entirely typical of the histopathology of 
amansotic family idiocy. Foreign fibres — fibres from other 
cells — unite in continuous fashion with the end cellular 
network. My own studies have corroborated ScHAFFER'S views 
that all ganglia cells are similarly affected, but that in the 
infracortical ganglia cells the swelling of these dendrites is 
not as exaggerated as in the cases of the cortical cells. SCHAFFER 
has demonstrated the occurrence of an hypertrophic condition 
of glia cells running parallel with the destination of the vein 
cells, not unlike a condition which Eisach has described as 
occurring in Dementia pinecox. If we review all these facts 
we are forced to the conclusion that the morbid process 
affects primarily the protoplasm of the cell, and that such chan- 
ges as do occur in the fibrillae or in the end cellular network 
are produced more or less mechanically by the swelling of 
the zoloplasm. In other words, this hereditary disease is due 
to an involvement of the inter-fibrillary substance of the cell. 
If we push our observations to their logical conclusion we 
must infer that Sacns disease, if I may quote ScHarFER's 
language, is «an endogenus nervous disease». Some years 
ago EpinGeR referred to amansotic family idiocy (among other 
diseases) to prove his theory of the origin of many nervous 
affections. Im one of his latest articles on the subject I fail 
to find any reference to it. 1 infer from this that he may have 
changed his views. Personally, though actuated by the desire 
to furnish proof of EpinceR's theory I could not harmonise his 
theory with my views on the nature of amansotic family idi- 
ocy, and ScHarrer has reached similar conclusions (4. cit. p. 49). 
The fact of primary importance is, not that the cells of the 
nervous system are unequal to the exercise of functions ex- 
pected of them, but that these cells are so fully endowed with 
vital pover that they undergo almost total disintegration long 
before their physiological activity is called into play. This 
disintegration is not due to an exhaustion resulting from phy- 
siological function, for it equally affects cells that in a child 
early in life have hardly been called into activity (cells of the 
frontal, parietal region, etc.), as well as those of these calearnie 
temporal regions which are supposed to exercise their function 
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from the earliest days of life on. Povynron Parson-HoLmEs, 
refers the disease to some inherent biochemical property of 
the protoplasm of the cells, but what the nature of the pro- 
perty is, neither he nor any one else can determine. For the 
present it is not safe to claim more than I claimed many 
years ago. A child destined to develope amansotic family idiocy 
is born with a nervous system so feeble that the normal 
growth of its highest cells is arrested after a period of a few 
months, a year, or more. Upon this arrest of growth, degener- 
ation follows. The mystery still remains why this disease 
should affect the Hebrew race exclusively, whereas allied forms 
(including the juvenile form) are not so restricted. Even 
Scnarrer's statement that the nervous organism of the Jews 
is most unstable, that this condition is aggravated by their 
frequent intermarriages, does not clear up the mystery. It 
furnishes a mantle for our ignorance. For the present we 
must be satisfied to have established the significant fact that 
at least our hereditary or family affection is a cellular disease 
pure and simple. 
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COMMUNICATIONS 


Uber die Gedachtniskraft und den 
Gedachtnisstoff des Gehirnes. 


Von Prof. Dr. ALBERT ADAMKIEWICZ (Wien.) 


Wenn von der Orgel Melodien rauschen, von Instrumenten 
Musik erklingt, von Lippen Lieder tònen, dann stròmt von 
ihnen mit den Melodien, der Musik und dem Lied jene be- 
kannte und doch so geheimnisvolle Kraft aus, welche in denen, 
auf die sie wirken, die Gedanken bewegt, die Sinne erfùllt 
und die Gefiihle fortreisst. 

Die Gedanken bewegen, die Sinne erfillen, die Gefihle 
fortreissen aber heisst — die Seele beherrschen. 

Folglich muss die Melodie, die Musik, das Lied selbst 
seelisch sein, — da die Seele nur mit Seelischem mitklingt, — 
wie mit den Tònen die ihnen gleichgestimmten Resonatoren. 

Ist aber die Musik, die Melodie, das Lied auch nur ver- 
wandt mit der Seele, dann missen die Kardinalphéinomene 
der Seele auch ausserbalb des /ebenden Kérpers an den 
Grundphinomenen der Musik, der Melodie, des Liedes haften 
und -— erkennbar sein. 

Melodien, das lehrt uns die Akustik, sind in letzter In- 
stanz nichts anderes, als die Schwingungen der Luft, die durch 
erschiitterte Membranen, Saiten und Lufts&iulen erregt werden 
und durch die elementarsten physikalischen Krafte und Ver- 
haltnisse bestimmt sind: durch die Natur der erschitter- 
ten Substrate und die Zahl der Schwingungen, in die sie 
verselzt werden. 
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Diese Natur der erschitterten, tonerregenden Substrate 
fallt im wesentlichen mit ihrer Eigenschaft der Elastizitàf 
zusammen. 

Und so kénnen wir schliessen, dass, da die Melodie einer- 
seits eine Funktion der Elastizitàt und anderseit seelisch ist, 
auch die Seele zu einer der Elastizitàt entsprechenden Eigen- 
schaft desjenigen Substrates in massgebender Abhéngigkeit 
stehen muss, an welche die Fahigkeitsiusserungen der Seele 
iiberhaupt geknipft sind. 

Die Fihigkeitsiusserungen der Seele gehen vom Neroen- 
system aus und haben ihren Sitz in den Ganglien. 

Es muss folglich eine der Elastizitàt der tònenden Sub- 
stanzen analoge, d. h. physikalische Eigenschatt der Gang- 
liensubstanz geben, von welcher die Seelenàusserungen sich 
ablosen, wie der Ton von den schwingenden, also elastischen 
Saiten sich ablòst. 

Nun sind alle Seelenfunktionen von der einfachsten bis 
zur kompliziertesten an eine sog. «psychische» Kraft gebunden, 
ohne welche eine Ausserung der Seele iberhaupt nicht zu- 
stande kommen kann und ohne welche sie daher nicht denk- 
bar ist. Und diese sog. «psychische Kraft» ist das Geddchfnis. 

Es gibt keinen Sinneseindruck, der ohne Gedichtnis ent- 
stinde, — keinen Begriff und keine Vorstellung, die ohne sie 
zustande kime, da sie alle sich erst auf dem Grunde des Ge- 
dachtnisses aufbauen. — Auch der Wille dieses Prototyp der 
Menschenkraft, ist schliesslich nichts anderes, als der Impuls, 
den der Gedéchtnisoorrat anregt. Und was wir Erfahrung 
und Klugheit, Intelligenz und Weisheit nennen, auch sie sind 
schliesslich nichts anderes, als die Produkte eines auserlese- 
nen, aber auch auswéihlenden Gedichtnisvorrates. 

Wir kénnen daher kurz resumieren: Jede Regung, jede 
Ausserung, jede Fahigkeit, jedes Werk der Seele hingt am 
Gedachtnis und wichst aus ihm heraus, wie jeder Ton, jede 
Melodie, jedes Musikstick an der Spannung der Saite hingt 
und aus der Elastizitàt derselben herauswàchst. 

Daraus aber folgt nicht nur, dass, was fiir die tonende 
Saite die Elastizitàt, fiir das funktionierende Grosshirn das 
Gedichtnis sein muss, sondern auch, dass, wie die Elastizitàt 
cine einfache, mechanische, greifbare Eigenschaft des groben, 
anorganischen Stoffes ist, das fliichtige, wesenlose, scheinbar 
unfassbare Gedichtnis ein von der Seelenfunktion zwar nicht 
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zu trennendes Attribut, aber dennoch nur eine physische 
Eigenschaft der Rinde des Grosshirnes sein muss, die als solche 
auch allen physikalischen Einfliissen untersteht d. h. auf 
sie nach einfachen Gesetzen der Mechanik, der Chemte 
und der Physik reagiert. 

Den Beweis, dass das Gedachtnis eine rein mechanische 
Kraft ist, habe ich in meiner Arbeit: «Uber die Mechanik des 
Gedachtnisses» bereits vor Jahren geliefert.* 

Ich habe dort gezeigt, dass jede Materie «Gedichtniss» 
besitzt — die belebte wie die unbelebte, — jeder Stoff Ge- 
dachtnis hat, vom einfachsten chemischen Kòrper bis hinauf 
zur héochst organisierten Substanz, den Ganglien der Rinde 
des Grosshirns. 

Wenn ein Salz aus seiner: Losung immer nur in einer 
bestimmten Form krystallisiert, so kann dieses Wunder nur 
darauf beruhen, dass die Substanz des Salzes die ihr. eigen- 
timliche Krystallform als ihr Geddchinis und folglich als 
mechanische Kraft besitzt. Und wenn das Samenkorn einer 
Pflanze immer nur dieselbe Pflanze hervorbringt, aus welcher 


sie selbst hervorgegangen' ist, — jedes Eichen immer nur 
das Tier und die Menschenspezies bildet, welche das Eichen 
selbst hervorgebracht haben, — dann muss das Gedachtnis 


nicht nur eine Eigenschaft der h6chst organisierten Wesen, 
sondern auch die a//gemeine Eigenschaft jedes Stoffes sein, 
aus dem sich die Welt zusammensetzt. Ist das aber der Fall, 
dann hòort das Gedachtnis nicht nur auf, ein Merkmal des 
Lebens und der organischen Materie zu sein, sondern es muss 
vielmehr zu den allgemeinen Eigenschaften der Kòrper ge- 
hòren, wie die Schwerkraft, die Dichte, das spezifische Ge- 
wicht usw. 

Fehlt aber anderseits das Gedichtnis Zeiner Substanz 
als Eigenschaft, so kann es natùrlich auch den kompliziertes- 
ten Gebilden, ihren Organen und Elementen nicht fehlen. — 
Und feblt es keinem Gebilde in der Schòpfung, keinem Kéòr- 
per, keinem Organ und keinem Element, dann kònnen auch 
das Gehirn, seine Rinde und die Zellen der Grosshirnrinde 
keine Ausnahme von diesem Gesetz machen. Und sie missen 
nicht nur ein Gedàchinis besitzen wie die gewéhnlichsten 
Stoffe, und ihr Gedachtnis kann nicht mehr, als eine Bevorzu- 


* Zcitschrift f. KI. Med. 1887. 
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gung, eine ihnen von der Natur verliehene spezifische und 
hohere Eigentimlichkeit angesehen werden, sondern es muss als 
eine Eigenschaft gelten, welche sie mit allen Gebilden der 
Schépfung gemein haben und die sie in eine Reihe stellt mit 
allem, was diese Schòpfung enthàit. ( 

Dass aber auch das Gedichtnis des Gehirnes tatsàchlich 
nur eine Eigenschaft dieses Organes ist, welche es mit allen 
anderen Gebilden der Schòpfung, selbst den gewòhnlichsten, 
auf cin gleiches Niveau stellt, dafiir kònnen Beweise geliefert 
werden. 

Wie jede seelische Ausserung und folglich jede Seelen- 
kraft nur durch das Gedichtnis bestehen kann, so kann es 
auch ohne Gedichtnis, wie wir bereits wissen, nicht nur keine 
Intelligenz, sondern auch kein Bewusstsein geben, weil das 


Bewusstsein sich auf die empirische Erkenntnis der Wirklich- 


keit* auf das Gedichtnis des Inhaltes dieser Wirklichkeit 
grindet. 

Aber umgekehrt ist das Gedichtnis als eine selbstàndige, 
allgemeine und angeborene Eigenschaft der Materie eine von 
der Intelligenz und dem Bewusstsein ginzlich unabhingige 
und selbstindige Kraft, die einzig und allein durch die 
Beschaffenheit ihres materiellen Substrates bestimmt wird 
und daher auch gesetzmissig mit der Qualitàt der Gehirnsub- 
stanz wechselt. 

Daher hat das jugendliche Gehirn, das noch gar keine 
Intelligenz besitzt, die grésste Geddichtniskraft. Gegen das 
achte Lebensjahr sinkt diese Gedichtniskraft, im Gegensatz 
zur Intelligenz, die sich jetzt gerade zu bilden anfingt und 
lebhaft wichst. Und gerade wenn die Intelligenz im reifen 
Mannesalter ihren Héhepunkt erreicht, gerade dann sinkt 
wiederum die Gedichtniskraft und macht der Gedàchtnis- 
schwiche Platz, die dem Greisenalter eigentiimlich ist. 

Diesen drei ziemlich scharf gezeichneten und begrenzten 
Gedichtnisabschnitten des Menschengehirnes entsprechen drei 
deutliche, selbst dem Auge unterscheidbare anatomische Pha- 
sen des Gehirngewebes; das jugendliche, gedachtniskràftigste 
Gehirn ist rosarot und blutreich, das intelligente, aber weit 
gedichtnisschwichere Gehirn des Mannesalters ist weisslich- 
grau und blutarm, und das gedachtnisschwache Greisengehirn 


* Vgl. ADAMKIEWICZ: Uber das unbewusste Denken. Wien 1905. 
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ist gelb, hart und reicher an Bindesubstanzen, als die beiden 
anderen. 

Wie sehr das Gedàchtnis von der Leschaffenheit des 
Gehirnes, also von der Substanz abhéngt, wie sehr sich dem- 
nach das Gedachtnis als eine rein physische Eigenschaft der 
Gehirnsubstanz darstellt, das lehrt uns am schlagendsten die 
Pathologie. 

Wenn die Gehirnrinde bei der allgemeinen Paralyse sich 
erweicht, sich also phlysikalisch indert, dann verliert sie vor 
allem und zunachst die Eigenschaft des Gedachtnisses. Die 
Gedichtnisschwiche ist daher das erste Zeichen des sich 
maferiell verindernden Gehirnes bei der Demenz. Offenbar 
geschieht hier etwas ahnliches, was bei einer Darmsaite ge- 
schieht, wenn sie in Wasser getaucht, zu schwingen und zu 
klingen aufhòrt. Sie ist erweichf und hat ihre Elastizitàt 
verloren. 

Die Starke und die rein physikalische Natur der Ge- 
dichtniseigenschaft des jugendlichen Gehirnes habe ich in 
einem Falle experimentell untersucht und exakt nachgewiesen. 

Ein zweijàhriger Knabe, der noch nicht schreiben und 
lesen gelernt hatte, hatte zu seiner Unterhaltung einen Leier- 
kasten, ein sog. «Ariston» bekommen. Zu demselben gehòr- 
ten 25 Tonblatter, kreisrunde Scheiben, die durch eine Kur- 
bel gedreht wurden und vermòge in bestimmter Weise in 
ihnen angebrachter Offnungen die Tòne und die Melodien des 
Musikwerkes auslosten. 

Das Kind hatte, im wirklichen und im ibertragenen Sinne 
spielend an den Musikblittern die von ihnen produzierten 
 Musikstiicke erkennen gelernt und es darin zu einer solchen 
Fertigkeit gebracht, dass es aus den 25 Tonstiicken mit ab- 
soluter Sicherheit immer dasjenige herausfand, welches man 
ihm nannte. Es ergab sich, dass sein jugendliches Gehirn 
die verschiedenen Tonstiicke einzig und allein an der Kon- 
figuration der Lécher erkannte, die den Tonbléttern ein- 
| geftigt waren, und die fir das Gehirn jeder erwachsenen Per- 
son ein unentwirrbares und ganz unfassbares Chaos darstell- 
ten. Als das Kind éàlter und intelligenter ward, gegen das 
«achte Lebensjahr hin, hat es diese absonderliche Gedàchtnis- 
kraft wieder verloren. Diese hatte also offenbar mit der Intel- 
ligenz nicht zu, sondern abgenommen, hatte also mit dieser 
nichts zu tun und war folglich eine rein physikalische Eigen- 
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schaft der Gehirnsubstanz gewesen. Auf so. eminentem Ge- 
dichtnis rubt die phinomenale Gedichtniskraft der sogenannten 
«Wunderkinder». Man kann nicht genug davor warnen, dass 
das Wunder leider voribergeht. 

Man kann sich eine solche grosse Gedichtnis-Eigenschaft 
des Kindergehirnes gar nicht anders vorstellen, als eine Eigen- 
schaft, wie sie auch die lichtempfindliche Platte besitzt, die 
jedes, selbst das komplizierteste Lichtbild aufnimmt und fest- 
halt, mechanisch und ohne Spur einer geistigen Arbeit, oder 
als die der Phonographenrolle, die jedes Tonstick, j]ede Melodie 
vermòge ihrer physikalischen Eigenschaft festhalt, ebenfalls 
mechanisch und ganz abseits von jeder hòheren, nicht ein- 
mal andeutungsweise der geistigen àhnlichen Verrichtung. 

Wie sehr hier in ihrem Mechanismus die Dinge tatsich- 
lich nahe bei einander liegen, das wird durch nichts klarer 
bewiesen, als durch den Umstand, dass es im Wesen wleder 
dieselben rein physischen Einfliisse sind, welche die licht- 
empfindliche Platte der Empfinglichkeit fir die Aufnahme von 
. Lichtwellen, den tonempfindlichen Zylinder des Phonographen 
der Aufnahmsfiihigkeit des Schalles und — das Menschen- 
gehirn der Kraft des Gedichtnisses berauben. 

Mechanische Insulte, welche eine photographische Platte 
oder die Phonographenrolle treffen, zerstòoren ebenso dort 
die Licht- und hier die Schallempfindlichkeit, wie sie der 
Gehirn die Féhigkeit der Erinnerung, das Gedéchtnis, 
nehmen. 

Der durch mechanische Einflisse hervorgerufene Ge- 
dichtnisschwund tritt sogar in zwei Formen auf. 

Als «Vergessucht» oder «Lethymie» habe ich einen Zu- 
stand beschrieben, den ich bei einem hercegovinischen Ve- 
terinirstudenten* zu beobachten Gelegenheit hatte. 

Der junge Man war als Stipendist nach Wien gekommen 
und hatte mit Aufgebot aller seiner Kréfte sich bemiht, der 
Schwierigkeiten des Studiums, der deutschen Sprache und 
seines Unterhaltes Herr zu werden. Im verzweifelten Ringen 
gegen sie stellten sich Aufregungs- und Angstzustinde ein, 
die zu Schlaflosigkeit fiùhrten und schliesslich eine eigentim- 
liche Unempfindlichkeit der Gehirnrinde gegen alle Eindriicke 
zur Folge hatten. Zuerst machte der Kranke die Beobachtung, 


* Die Funktionsstòrungen des Grosshirnes. Hannover 1898. 
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dass alle Eindricke sich schnell verflichligten, ohne eine 
Spur zu hinterlassen. Spàter blieben sie iberhaupt nicht 
mehr haften und es entstand ein Zustand absoluter Vergess- 
lichkeit. Dieser “usserte sich darin, dass der Kranke nichts 
behielt, was er hòrte oder sah und nicht einmal wusste, was 
er soeben gelesen hatte. Schliesslich vergass er iberhaupt 
alles, was er je gewusst hatte: sogar den Namen der Stadt, 
in der er lebte, die Bezeichnung der Strasse, in der er wohnte, 
und selbst sein Geburtsjahr und seinen eigenen Namen. 

Man muss sich vorstellen, dass die Erschiitterungen des 
Gemiites, denen der Kranke ausgesetzt war, die zarte und 
empfindliche Gehirnrindenplatte, ihnlich wie eine unzarte Be- 
rihrung den Fligel eines Schmetterlinges, lidiert und eines 
Stoffes beraubt hatten, in dem sich die Eindriicke unter nor- 
malen Umstinden eingraben. Wir werden bald sehen, wie 
der Vergleich mit dem ladierten Schmetterlingsfliigel weit 
materiellere Grundlagen hat, als der Duft und die Poesie die- 
ses Vergleichsobjektes es ahnen lassen diirften. 

Was in vorstehendem Falle durch immaterielle aber hAu- 
fig sich wiederholende «psychische» Eingriffe auf die empfind- 
liche Grosshirnrinde hervorgerufen worden ist, das kann in 
anderen Fàllen auch durch eine einzige, aber michtige, me- 
chanische Erschitterung auf einmal geschehen. 

Es gibt ein «traumatisches» Vergessen. 

Man hat wiederholt beobachtet, dass Personen, die von 
«einer gewissen Hohe abstirzten, das Gedichtnis verloren. Hier 
handelte es sich meist um Li Verlust der Erinnerung an 
die Ereignisse der letzten Zeit. 

Win, muss sich vorstellen, dass der starke Stoss oder 
Schlag die mechanischen Zeichen und Bilder der iiusseren Ein- 
driicke, die Psychogramme, wie ich sie nennen will und die, 
wenn wir sie auch noch nicht kennen, <weifellos existiren, 
direkt auslòoschen. Begreiflicherweise muss das zunàchst mil 
denjenigen geschehen, welche erst kurze Zeit bestehen und 
sich daher noch nicht zu organisieren und in unauslòschliche 
Schrift zu verwandeln dot gehabt haben, Daher fallen die 
letzten, frischesten Bilasrngen dem traumatischen Insult 
zuerst zum Opfer. 

Diese Annahme ist geeignet, ein seltsames Ereignis gut 
zu erkliren, von dem ich Kunde erhalten habe und das ohne 
die Aimiolie der traumatischen Zerst6rbarkeit frischer, noch 


210 Albext Adamkiewica : Ùbex die Geddachtniskcaft 


nicht konsolidierter oder organisierter Psychogramme schwer- 
lich Verstàndnis finden wirde. ì 

Einem Unteroffizier drang wéhrend einer Fechtiibung die 
Spitze eines Rapiers durch die Augenhéòhle in das Gehirn ein 
Der Verletzte kam mit dem Leben davon. Dagegen verlor er 
die Kenntnis der deutschen Sprache, die er beim Militàr, also 
erst in letzter Zeit erlernt hatte. Des Tschechischen, das seine 
Muttersprache war, aber blieb er méchtig, man kann anneh- 
men, deshalb, weil die Zeichen der Muttersprache sich seinem 
Gehirn seit der Kindheit und infolge der langen Zeit unaus- 
loschlich, eingegraben hatten. 

Ahnliche Beobachtungen von reinem traumatischem Ge- 
dichtnisschwund stehen mir noch mehrfach zur Verfiggung. 
Doch werden die angefiùhrten genigen. Wie lassen sich solche 
Erscheinungen nach dem Stande unseres heutigen Wissens 
erkliren? 

Da sich nach den hier vorgetragenen Beobachtungen iber 
das Gedachtnis die Bilder aller Sinneseindriicke auf der 
Gehirnrinde nach Art des Lichtes und des Schalles auf 
einer licht- oder schallempfindlichen Platte oder der Schrift 
in der Masse des Hektographen — mechanisch fixiren 
und da das Erinnerungsvermégen des Gehirnes nur darauf 
beruhen kann, dass die Ganglien die so mechanisch in 
das Gehirn imprégnirten Psychogramme Jederzeit abzu- 
lesen vermégen: so liegt die Annahme nahe, dass die Gang- 
lien der Grosshirnrinde auch eine Substanz produziren, 
die das materielle Substrat des Geddchtnisses sein muss. 

Ist aber diese Annahme richtig, dann gestattet sie den 
Schluss, dass die Ganglien auch unter normalen Verhàlt 
nissen den physiologisch aufgebrauchten Geddchtnisstoff 
immer von Neuem bilden und dass sie ausser der psychischen 
Arbeit auch noch eine mechanische gerrichten — die Fab- 
rikation dieses Stoffes. 


ì 
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Uber die Bahnen der Sensibilitàt 
im Ruckenmarke, 


besonders nach den Fallen von Stichverletzung studiert. 


Von Prof. KARL PETRÉN (Upsala). 


Vor einer Reihe von Jahren habe ich in einer im Skan- 
dinavischen Archiv fir Physiologie erschienenen Arbeit der 
Frage des Verlaufes der Bahnen der Hautsinne im Riicken- 
marke eine eingehende Untersuchung gewidmet. 

Bei dieser Untersuchung bin ich von dem Standpunkte 
ausgegangen, dass wir zu sicheren und entscheidenden Schliis- 
sen betreffs dieser Bahnen beim Menschen nur durch die Er- 
fahrung beim Menschen kommen kònnen. Die experimentelle 
Erfahrung am Tiere kann uns héchstens zu einer Vermutung 
fihren, dass diese Bahnen vielleicht in der einen oder ande- 
ren Weise verlaufen, nicht aber zu sicheren Kenntnissen. 
Wir miissen uns némlich erinnern, dass die direkten Verbin- 
dungen zwischen . Riickenmark und Gehirnrinde iberhaupt 
erst spéit in der Tierreihe aufgetreten sind, und dass sie sich 
auch von den hòchststehenden Tieren zum Menschen hin ge- 
waltig entwickelt haben, wie besonders die vergleichenden 
Zahlen fir die relative Gròsse der Pyramidenbahnen bei ver- 
schiedenen Saugerarten und beim Menschen uns lehren. Wenn 
aber so diese Verbindungen erst verhiltnismassig spàt entstan- 
den sind und sich auch im spéteren Teile der Entwicklungs- 
reihe so gewaltig entwickelt haben, so lisst sich offenbar 
auch die Moglichkeit nicht a priori verneinen, dass diese Ver- 
bindungen sich dabei auch verdzdert haben kénnen. Ferner 
kommt dazu noch der Umstand, dass die genauere Feststel- 
lung der Sensibililtsstorungen bei Tieren viel unsicherer, als 
beim Menschen oder Jedenfalls mit viel grosseren Schwierig- 
keiten verbunden ist. 

Es diirfte auch nicht unmOglich sein, in der Litteratur 
Beispiele dafiir zu finden, dass Autoren, sich nur auf experi- 
mentelle Untersuchungen an Tieren verlassend. Schlussfolge- 
rungen fiir die Verhéltnisse beim Menschen gezogen haben, 
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welche mit der beim Menschen gewonnenen Erfahrung nicht 
in ÙUbereinstimmung gestanden haben. 

Als Ausgangspunkt beim Studium dieser Bahnen diirfen 
wir deshalb nur die beim Menschen gemachten Beobachtun- 
gen wihlen. Der nichstliegende Weg ist hier wie sonst beim 
Studium der Lokalisation im zentralen Nervensysteme der, 
diejenigen Fàalle, die sowohl klinisch als pathoJogisch-anato- 
misch untersucht worden sind, zu benutzen. Sehr oft sind 
aber die klinischen Autoren dabei so vorgegangen, dass sie 
in ihbren Epikrisen vereinzelte Beobachtungen zitieren, die dazu 
geeignet sein kénnen, die von den betreffenden Verfassern 
gehegte Meinung iber die Bahnen im Ricckenmarke zu stiitzen. 
Nun liegen aber die Verhéiltnisse einmal so, dass, wenn man 
pur die vereinzelten, zu den Schlissen benutzten Beobachtun- 
gen richtig auswéhlt, man fast zu jeder beliebigen Schluss- 
folgerung betreffs dieser Bahnen gelangen kann. 

Um zu sicheren Schlissen zn kommen, ist es offenbar 
erforderlich, nicht nur vereinzelte Beobachtungen, sondern das 
ganze hierhergehòrende Material zusammenzustellen und zu 
benutzen. Im ganzen lisst sich wohl sagen, dass ein Versuch, 
die Frage in dieser Weise zu behandeln, nach den bekannten 
klassischen Arbeiten von Brown-SéQuarD in den 60-er Jahren 
nicht mehr zur Ausfihrung gekommen ist, bis ich dann in 
meiner oben zitierten Arbeit einen solchen Versuch unter- 
nommen habe. 

Wenn wir die Art des dabei uns zur Verfigung stehen- 
den Materials in Betracht ziehen, so fallt es zunichst auf, 
dass wir hier die Hilfe derjenigen Krankheitsformen, die uns 
beim entsprechenden Studium fiir die Lokalisation im Gehirne 
so wichtige Dienste geleistet hat, némlich der siàmtlichen sog. 
vaskuliren Léisionen, fast véllig entbehren mussen. Die viel- 
leicht gew6hnlichste Form unter den Rickenmarkskrankheiten, 
die Myelitis, ist im allgemeinen sehr wenig geeignet, uns bei 
diesem Studium Hilfe zu leisten, weil der pathologische Pro- 


zess bei dieser Krankheit eine entschiedene Tendenz hat, sich 


diffus im Querschnitte zu verbreiten und das Riickenmark im 
Querschnitte iberhaupt eine so geringe Ausdehnung hat. 
Jedenfalls giebt es jedoch eine Reihe Falle von Myelitis, die 
nur eine partielle Zerstòrung des Querschnittes zur Folge 
gehabt haben, so dass sie sich beim Studium dieser Fragen 
benutzen lassen. 
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Sonst gibt es ja eine ganze Reihe von Riickenmarks- 
erkrankungen, unter welchen wir gelegentlich Fille finden 
k©Onnen, die fiir die Frage der sensorischen Bahnen von Be- 
deutung sind, wie Rickenmarkssyphilis, traumatische Besché- 
digungen des Riickenmarks, zusammen mit oder auch ohne 
Lision der Wirbelsiule, Rickenmarkstumoren u. s. w. (wenn 
auch die Erfahrung beziiglich der letzteren Krankheitsform in 
Folge des bekannten Umstandes, dass nicht immer alle Achsen- 
zylinder an dem Orte der Geschwulst zerstòrt werden, mit 
Vorsicht beurteilt werden miissen). 

Eine Krankheitsform, die beim Studium dieser. Fragen 
eine besonders grosse Bedeutung hat, ist die Syringomyelie 
und zwar aus dem Grunde, weil die Ausbreitung der anato- 
mischen Verinderungen sich sehr oft ausserordentlich chro- 
nisch vollzieht, und diese in Ubereinstimmung damit auch 
sehr scharf begrenzt. werden, und ferner weil die* Krankheit 
sich besonders auf die Teile des Rickenmarks, wo die senso- 
rischen Funktionen lokalisiert sind, bezieht. In meiner oben 
‘erwàhnten Arbeit habe ich die simtlichen mir bekannten, fiir 
diesen Zweck brauchbaren Falle von Riickenmarkserkrankung 
mit klinischer und anatomischer Untersuchung zusammen- 
gestellt, wobei mir besonders die Falle von Syringomyelie von 
Nutzen gewesen sind. 

In der betreffenden Arbeit habe ich aber auch die Kasu- 
istik (d. h. auch die nur klinisch untersuchten Fille) 007 
Halbseitenlàsion des Riickenmarks benutzt, um die Art der 
Sensibilitàtsstòrungen bei dieser Krankheitsform festzustellen 
und versucht ob ich nicht auf diesem Wege zu Schliissen in 
Bezug auf die Bahnen der Hautsinne im Riickenmarke gelan- 
gen konnte. 

Denn gleichwie die Erfahrung bein Studium der Sensibi- 
litàtsstòrungen bei halbseitigen Lisionen zùerst den Schluss 
von Browx-SéquaRrD erm©Oglicht hat, dass die sensorischen 
Bahnen sich im Rickenmarke kreuzen, so muss immer die 
Erfahrung, welche uns die Falle von Halbseitenlision bietet, 
fir unsere Schlisse betreffs der sensorischen Bahnen von 
Bedeutung sein. In Bezug auf diese Erfahrung findet man nicht 
selten die Auffassung unter den Autoren vertreten, dass diese 
.sensorischen Stòrungen bei den verschiedenen Fallen stark und 
regellos wechseln; wenn die Sache sich tatsàchlich so ver- 
hielte, so wire offenbar die Hoffnung, auf diesem Wege zu 
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bestimmten Schliissen betreffs der sensorischen Bahnen im 
Rickenmarke zu gelangen, wenig gross. 

Auf Grund dieser Betrachtungen habe ich also in meiner 
friberen Arbeit die mir zuginglichen, klinisch beobachteten 
Fille von Halbseitenlision des Rickenmarks (allerdings mit 
Ausnahme derjenigen, die einige Jahre friher von Mann ge- 
sammelt waren) zusammengestellt. Die Bearbeitung dieses 
Materials hat zuerst zu dem Ergebnisse gefiibrt, dass wir die 
Fille in Bezug auf die Sensibilitàtsstorungen der gekreuz- 
ten Seite auf 2 verschiedene Typen verteilen kénnen, nàm- 
lich einen Typus mit Stérung der simtlichen Hautsinne 
und einen Tiypus mit nur Analgesie und Thermoandsthe- 
sie, aber mit erhaltenen Tastsinne.* Andere Formen von 
gekreuzter Sensibilitàlsstorung findet man aber nicht, in so 
fern es sich nur um die Hautsinne handelt. 

Unter 128 Fallen habe ich 59 mit blosser Analgesie und 
Thermoanesthesie der gekreuzten Seite gefunden und 69 mit 
Stéorung auch des Tastsinnes, oder wenn ich die von MANN 
und von mir gesammelten Fàlle zusammenstelle : 89 Falle jener 
und 79 dieser Art. Es ist ohne weiteres ersichtlich, dass schon 
diese Erfahrung aus meiner Zusammenstellung des klinischen 
Materials eine Schlussfolgerung in Bezug auf die Bahnen im 
Ricckenmarke erlaubt, nmlich die, dass die Lage der Bahnen 
fir den Schmerzsinn und die Temperatursinne etwa dieselbe 
ist, dass aber die Bahn des Tastsinnes mit jenen keineswegs 
genau tbereinstimmen kann. 

Bei Bearbeitung meines Materials habe ich weiter gefun- 
den, dass die Fàlle von Halbseitenlision, die von einer 


+ In meiner friheren Arbeit habe ich das Wort «Drucksinn» zur 
Bezeichnung der Funktion, einfache taktile Reize, wie die leichtesten 
Beriuhrungen aufzufassen, benutzt, da diese Bezeichnungsweise mit der- 
jenigen, die von den auf diesem Gebiete titigen Physiologen angewen- 
det worden ist, am besten ibereinstimmi. Indessen habe ich gefunden 
dass dieser Ausdruck von den spateren klinischen Autoren zuweilen 
missverstanden worden ist, und deshalb habe ich in spàteren Arbeiten 
‘gleichwie auch in der vorliegenden die Bezeichnung vTastsinn» fùr 
diese Funktion gebraucht, obgleich ich glaube, dass «Drucksinn» tat- 
siichlich eine richtigere Ausdrucksweise ist. Dabei vergesse ich nicht, 
dass es auch andere Funktionen als die Auffassung leichtester Berùh- 
rungen gibt, fi welche der Drucksinn von Bedeutung ist; da ich aber 
die Bezeichnung aus opportunistischen Grinden aufgegeben habe, 
brauche ich nicht auf diese Frage weiter einzugehen. 
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Stichverletzung des Riickenmarks herrihren, fiir das Stu- 
dium der sensorischen Bahnen des Riickenmarks eine aus- 


serordentlich grosse Bedeutung besitzen. Ich kehre sogleich 


zu dieser Frage zuriick. Zunéichst will ich aber ganz kurz das 
Ergebniss erwihnen, zu welchem mich die Zusammenstellung 
derjenigen Falle von Halbseitenlision, die nicht von Stich- 
verletzung herriihren, damals gefiihrt hat. Diese Falle habe 
ich in zwei Gruppen geteilt. némlich einerseits die Fàlle, wo 
die Halbseitenlision wahrscheinlich durch Riickenmarkssyphi- 
lis hervorgerufen worden ist, anderseits die Fàlle, die von 
irgend welchen anderen Ursachen herriihren (wie Schussver- 
letzung, Himatomyelie, Fraktur der Wirbelsiule oder andere 
traumatische Falle, Tumor, Spondylitis). 

Unter den Fallen von Halbseitenlision gibt es ziemlich 
viele, wo eine Lihmung auch des «anderen», des anàstheti- 
schen Beins, vorgekommen ist, die aber entweder eine vor- 
ùbergehende oder nur eine weniger entwickelte gewesen ist, 
so dass die Falle nichts destoweniger als solche von Halb- 


seitenlàsion rubriziert werden k6nnen. Bei meiner Zusammen- 


stellung habe ich gefunden, dass, wenn ich zuerst nur die 
von «anderen» Ursachen herriihrenden Fàille betrachte, es 


eine verhéltnissméssig weil gròssere Zahl von Fallen mit dop- 


pelseitigen motorischen Stòrungen unter denjenigen mit Anàs- 
thesie der sàmtlichen Hautsinne auf der gekreuzten Seite als 
unter denjenigen mit nur Analgesie und Thermoanàsthesie 
vorhanden ist, bezw. 42% und 9%. Wenn wir aber die Falle 
von Riickenmarkssyphilis von demselben Gesichtspunkte aus 
betrachten, so stellt es sich heraus, dass die Falle mit dop- 
pelseitigen Lihmungserscheinungen unter denjenigen mit 
Anàsthesie der simtlichen Hautsinne auf der gekreuzten 
Seite gerade nur eben so zahlreich wie unter denjenigen mit 
nur Analgesie und Thermoandsthesie vorkommen (namlich in 


‘bezw. 41% und 40%). 


Da die Zahl der zur Gruppe «mit anderen Ursachen» ge- 
horenden Fille 56 und diejenige von Riickenmarkssyphilis 37 
betrug, so diirfte der erwihnte Unterschied nicht auf einen Zu- 
fall zuriickgefihrt werden kénnen, sondern lisst sich offenbar 
dadurch erkliren, dass die Syphilis des zentralen Nervensys- 
tems, wie bekannt, in hohem Grade die Eigenschaft besitzt, in 
unregelméssiger Verteilung und an verschiedenen Stellen auf- 
zutreten. Bei den Fillen mit «anderen Ursachen» muss dem- 
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nach eine weniger unregelmàssige Ausbreitung der Làsion im 
Querschnitte angenommen werden, was schon a priori zu 
erwarten war. Wenn also auch der hier hervorgehobenen Tat- 
sache, dass in den Fallen von Halbseitenlision mit «anderen 
Ursachen» doppelseitige Lihmungserscheinungen unter den 
Fallen mit Anfisthesie der saimtlichen Hautsinne Ofters als 
unter denjenigen mit nur dissozierter Antsthesie vorkommen, 
eine bestimmte Ursache zu Grunde liegen muss, so glaube ich 
doch nicht, dass wir auf diesem Forschungwege in der Frage 
weiter gelangen kònnen. 

Infolgedessen habe ich die Bearbeitung dieser Fàille von 
Halbseitenlision nicht weiter fortgesetzt. Ganz anders verhiilt 
es sich aber mit den Fàllen von Stichverletzung. 


Die Bedeutung der Falle von Stichverletzung ftr das 
Studium der Bahnen der Sensibilitàt im Rickenmarke. 


Das Studium dieser Falle ist meiner Meinung nach, dazu 
geeignet, uns wichtige Aufklirungen und in vielen Hinsich- 
ten auch sichere Kenntnisse bereffs des Verlaufes der sen- 
sorischen Bahnen im Riickenmarke zu verschaffen. Die Be- 
deutung des Studiums der genannten File ftr diese Fragen 
scheint vor meiner friheren, hier erwAhnten Arbeit noch nicht 
beachtet worden zu sein; seitdem ist diese Bedeutung von 
anderen Autoren wie z. B. von RorHmann, anerkannt worden. 

Wie kommt es nun, dass diese Fillen von Halbseiten- 
lasion infolge von Stichverletzung eine so besondere Bedeu- 
tung fiir das Studium der sensorischen Bahnen des Riicken- 
markes besitzen? Es beruht dies einfach darauf, dass diese 
Ursache der Riickenmarkslisionen so regelmassig wirkt, dass 
diese klinischen Beobachtungen mit den experimentellen 
Riickenmarkslisionen bei den Tieren iberhaupt gut vergleich- 
bar sind. 

Die Stichverletzungen des Rickenmarks entstehen nàm- 
lich nicht durch einige unregelmàssige Stiche hier und da in 
das Gewebe des Ricckenmarks, sondern sie entstehen, wie uns 
teils die anamnestischen Angaben der betreffenden Kranken, 
teils auch schon die Grosse des benutzen Messers, mit der- 
jenigen des Riickgratkanals verglichen, lehren, durch einen 
einzigen Hieb mit der angewendeten Waffe. Folglich miissen 
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wir schliessen dass bei Messerstichen nur zusammenhdn- 
gende Teile des Querschnittes durchschnitten werden k6nnen; 

Ferner kann die Schnittfliche auf dem Querschnitte nicht 
durch unregelmissige Linien begrenzt sein, sondern es muss 
dies durch gerade oder hòchstens ziemlich regelmiissige, bo- 
genfòormige Linien stattfinden. Fast immer wird auch, wenn 


das Bild der Halbseitenlision zu Stande kommt, der Schnitt 


zunàchst den am meisten lateral gelegenen Teil des Riicken- 
marks getroffen haben. 

In Wirklichkeit giebt es unter den Fàillen von Stich- 
verletzung des Riickenmarks eine Ausname von dieser Regel, 
die aber gut dazu geeignet ist, den Wert dieser Regel zu. 
beleuchten. In dem Falle von Beck wurde nimlich eine Stich- 
verletzung in der linken Hàalfte des Halsmarks mit einer vor- 
deren und einer hinteren Stichòffnung auf der Oberfliche des 
Rickenmarks gefunden, wo aber der Seitenstrang zum Teil 
erhalten war. Hier war aber auch nicht das gewòhnliche Bild 
der Halbseitenlision aufgetreten, sondern die sonst bei Stich- 
verletzung des Riickenmarks so regelmissige gekreuzte An- 
isthesie fehIte ganz. Gerade diese Beobachtung bildet demnach 
eine gute Stiitze fir die Annahme, dass bei den gewòhnlichen 
Fallen von Stichverletzung mit dem Bilde einer Halbseiten- 
lision der am meisten lateral gelegene Teil des Rickenmarks 
immer getroffen ist, und — kéònnte ich noch hinzufigen — 
den in erster Linie getroffenen Teil des Querschnittes dar- 
stellt. 

Die hier erwahnten Schlisse, in Bezug auf die Ausbrei- 
tung der Lision im Querschnitte, sind ja ohne weiteres nur 
insoweit fiir die Lasion des Rickenmarks giiltig, als sie durch 
eine wirkliche Durchschneidung der Rickenmarkssubstanz 
bedingt ist. 

Vielleicht mòchte man aber den Einwand erheben, in nicht 
wenigen Fillen von Stichverletzung gehen die Symptome zum 
grossen Teile zuriick und sie sind deshalb auch nicht auf 
eine wirkliche Durchschneidang der Rickenmarkssubstanz, 
sondern nur auf eine andere Art von Schidigung, wie Quet- 
schung oder Blutung in der Umgebung der Stichverletzung, 
zu beziehen; und die Ausbreitung der Quetschung oder der 
Blutung in dem Querschnitte kann mehr oder weniger un- 
regelmissig erfolgen. Sicherlich ist es ganz richtig, dass in 
einer Reihe von Fallen die Symptome nach wenigen Monaten 
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mehr oder weniger vollstàndig zurickgegangen sind und fiùr 
diese Falle haben wir keinen Grund, eine wirkliche Durch- 
schneidung der betreffenden Bahnen, oder wenigstens nur eine 
ganz unvolistindige anzunehmen, im ibrigen aber nur irgend 
eine andere traumatische Einwirkung auf die Riickenmarks- 
substanz. 

Andererseits lehrt jedoch die Durchmusterung der Kasuis- 
tik, dass in der Mehrzahl der Fiille die Symptome, und zwar 
sowohl die Lihmung als die Sensibilitàtsstorangen, wenig- 
stens zum Teil wéhrend der ganzen Beobachtungsdaner nicht 
zuriickgegangen sind; dabei ist noch zu bemerken, dass die 
Beobachtung der Falle sich auch oft auf eine lange Reihe 
von Jahren erstreckt hat. Bei diesen Fillen muss offenbar 
angenommen werden, dass es sich, wenigstens zum Teil, um 
eine wirkliche Durchschneidang der Rickenmarkssubstanz 
gehandelt hat. 

Die anatomische Untersuchung der zur Autopsie gekom- 
menen Falle hat auch bestitigt, dass es sich um eine wirk- 
liche Durchschneidung handelt; und ferner dass, die Ausbrei- 
tung der Lasion dem, was man den hier von mir angegebenen 
Regeln nach zu erwarten hat, entspricht (MùLLER, WeEISs, Cour- 
tin, ALBANESE, JoLLy, PEUGNIEZ und Pipe); nur bei dem 
Falle von Fasritius kann man von einer mehr unregelmàs- 
sigen Einwirkung durch den Schmitt sprechen. 

Was nun jene Falle, wo die Symptome zum gròsseren 
oder kleineren Teile zuriickgegangen sind, betrifft, so mag 
,war zugegeben werden, dass die oben angegebenen Regeln 
fiir die Ausbreitung der Lasion auf dem Querschnitte fiir diese 
Falle nicht schon a priori als ebenso sicher, wie fir die auf 
eine wirkliche Durchschneidung der Riickenmarkssubstanz zu 
beziehenden Lisionen bezeichnet werden kònnen. Dieser Um- 
stand wiirde fiir unsere Schlisse eine Bedeutung haben, wenn 
es sich nur um vereinzelte Falle dieser Art handelte, denn 
die Moglichkeit ist natiirlich vorhanden, dass eine Blutung oder 
die Wirkung einer Quetschung in einem gewissen Falle eine un- 
regelmissige Ausbreitung im Querschnitte erreichen kònnte. An- 
dererseits ist es aber klar, dass je gròsser die Zahl der Fiille 
dieser Art, die wir zusammenstellen kònnen, ist, desto gerin- 
ger auch die Wahrscheinlichkeit oder, wir kòonnen auch sagen 
die «Mòéglichkeit» dafir ist, dass das Ergebnis der Zusammen- 
stellung durch eine solche unregelmissige Ausbreitung ande- 
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rer Lésionen, als der wirklichen Durchschneidung beeinflusst 
wird. Die Moglichkeit, dass beispielsweise eine Blutung sich 
bei vielen Fillen oftmals in derselben Weise unregelméssig 
weit im Querschnitte des Rickenmarks von der Stichwunde 
selbst her ausbreitete, kònnte vielleicht noch in Erwigung 
gezogen werden, falls es sich darum handelte, die Ausbrei- 
tung der Lision innerhalb der grauen Substanz zu beurteilen, 
da die Erfahrung uns lehrt, dass die traumatischen, gleichwie 
auch die spontan entstandenen Blutungen die grane Substanz 
bevorzugen. Nun handelt es. sich aber, wie die folgende Dar- 
stellung lehren wird, nur darum, die Ausbreitung der Làsion, 
soweit sie die weisse.Substanz des Rickenmarks betrifft, zu 
beurteilen, und keine Umstinde kònnen angefihrt werden die 
‘es wahrscheinlich machen kònnten, dass die Lisionen der 
Ruckenmarkssubstanz, die ausserhalb des Areals der wahren 
Durchschneidung erfolgen, sich bei einer ganzen Reihe von 
Fillen in einer solchen Weise ausbreiteten, dass gewisse Teile 
der weissen Substanz regelmàssig ihr Leitungsvermògen ver- 
lòoren, wahrend andere Teile der weissen Substanz, die von 
der Stelle der wahren Schnittwunde weniger weit entfernt 
als jene gelegen sind, ihre Funktionen bewahrt haben. 

Um die Sache durch ein bestimmtes Beispiel leichter ver- 
stindlich zu machen: wire es moOglich anzunehmen, dass 
unter 95 Fàallen von Stichverletzung bei 54 derselben mit 
Durchschneidung des einen Seitenstrangs (oder zum Teil 
auch nur eine andere mechanische Schédigung desselben) die 
Quetschung oder Blutung eine solche Ausbreitung gehabt 
hitte, dass der Hinterstrang derselben Seite seine Funktion 
bewahrt, der Hinterstrang der anderen Seite aber sein Lei- 
tungsvermògen verloren hitte? Sicher wird niemand etwas so 
Unglaubliches behaupten kònnen; demnach betrachte ich es 
aber auch als bewiesen, dass die Zusammenstellung klinisch 
beobachteter Falle von Sieben Schlisse in Bezug auf 
die Bahnen im Rickenmarke unter gewissen Verhéltnissen 
cermOglichen kann. 

Jedenfalls lisst es sich also sagen, dass die Ausbreitung 
der anatomischen Beschédigung, dit ausserhalb der wahren 
Durchschneidung auftreten leaf: bei vereinzelten Fiillen viel- 
leicht unregelmissig im Dda erfolgen kG6nnte. Gerade 
infolge dieses Umstandes wire es also moglich, dass Schliisse, 
die nur auf eine ganz geringe Zahl von klinisch beobachteter 


220 Kaxl Petzen 


Stichverletzungen gegrindet wirden, unsicher werden kònnten. 
Es geht daraus hervor, dass die Schliisse um so sicherer wer- 
den miissen, je gròsser die Zahl der benutzen Falle ist. 

Diese Betrachtung ist der Grund gewesen, weshalb ich 
wieder einmal eine Zusammenstellung der Fille von Stich- 
verletzung vorgenommen habe, um meine Schlisse mit Hilfe 
eines gròsseren Materials noch sicherer grinden zu kònnen. 
Bei meiner friheren Bearbeitung dieser Fragen wurde mir die 
grosse Bedeutung der Fiille von Stichverletzung erst wéahrend 
der Arbeit klar; dies war die Ursache, dass die Stichver- 
letzungen, die schon in der dlteren Zusammenstellung von 
Many aufgenommen waren, von mir bei meiner Behandlung 
der Frage nicht néher ausgenutzt wurden. Jetzt habe ich alle 
mir zugànglichen Falle von Stichverletzung zusammengestellt 
und habe natirlich auch die Kasuistik aus den spàteren Jahren, 
die nach meiner frilheren Arbeit erschienen ist, benutzt. 

Ein weiterer Grund, diese Untersuchung noch einmal vor- 
zunehmen, ist der gewesen, dass ich bei meiner friùheren Be- 
arbeitung dieser Frage dem Verhalten des Muskelsinnes nicht 
meine Aufmerksamkeit geschenkt hatte. Erst am Ende meiner 
Arbeit wurde es mir nimlich damals klar, dass ich auf diesem 
Wege auch zu Schlissen betreffs der Bahn des Muskelsinnes. 
nur gelangen kònnte, und es war mir da aus dusseren Griinden 
nicht mehr méglich, mein Material von diesem Gesichtspunkte 
aus noch einmal durchzuarbeiten. Jetzt habe ich folglich auch 
diese Frage zur Behandlung aufgenommen. 

Ehe ich weiter gehe, will ich kurz das Ergebnis betreffs. 
der sensorischen Bahnen im Rickenmarke, zu welchem ich 
in meiner friiheren Arbeit gelangt bin, erwihnen. In Bezug auf 
die Bahnen der Schmerz- und Temperatursinne bin ich zu 
dem Schlusse gekommen, dass sie zuerst durch das Hinter- 
horn derselben Seite passieren, in: der Mittellinie sich kreu- 
zen, spiter im gekreuzten Seitenstrange etwa an der Stelle 
des Gowersschen Strangs aufsteigen — d. h. nicht nahe am. 
Vorderhorne, sondern im lateralen Teile des Seitenstrangs. 
Diese Meinung diirfte jetzt die allgemein herrschende sein. 

Was den Tastsinn betrifft, so bin ich zu dem Ergebnis 
gekommen, dass dieser Sinn iiber zwei verschiedene Bahnen 
verfiigt, nimlich eine im ungekreuzten Hinterstrange, die aller 
Wahrscheinlichkeit nach, dem anatomisch gut bekannten exo- 
genen, langen, bis zu den GoLrschen und Burpacuschen Ker- 
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nen aufsteigenden Bahnen der Hinterstringe entspricht, und 
eine andere Bahn, die zum gekreuzten Seitenstrang und zwar 
wahrscheinlich etwa an demselben Orte, wie die Bahnen der 
Schmerz- und Temperatursinne zu verlegen ist. Diese zwei 
Bahnen scheinen einander so gut zu ersetzen, dass der Weg- 
fall der einen, wenigstens im allgemeinen keine sichere Be- 
schiàdigung des Tastsinnes zur Folge hat. 

Eine Ansicht betreffs der Bahnen des Tastsinns, welche 
der meinigen genau entspricht, war schon vorher von EDpINGER 
ausgesprochen worden. Seither scheint diese unsere Ansicht 
sowohl unter den klinischen Verfassern, als unter den Phy- 
siologen* allméahlig mehr Eingang zu gewinnen, wenn auch 
immer sehr verschiedenartige Auffassungen zuweilen verteidigt 
werden. Ohne auf eine Zitierung der Literatur in dieser Hin- 
sicht weiter einzugehen, will ich nur zwei Autoren erwahnen, 
welche sich nach meiner Arbeit mit dieser Frage am ein- 


. gehendsten beschàftigt haben. In ihrer bekannten Arbeit iber 


die sensorischen Bahnen im Rickenmarke kommen Heap und 
TÒompson zu dem Schlusse, dass die Bahn des Tastsinnes so 
wohl ungekreuzt als gekreuzt im Rickenmarke verlàuft, so 


. dass die vollstàndige Kreuzung einer Bahn erst hoch hinauf 


im Rickenmarke erfolgt ist. Ich komme auf diese Ansicht 
spàter noch zurick. Auch Rorumanx hat die Auffassung ver- 


 treten, dass der Tastsinn im Rickenmarke sowohl ungekreuzt 


als gekreuzt verliuft; allerdings weicht seine Ansicht von der 


* Im allgemeinen kann ich nur anerkennen, wie die Autoren, die 
sich mit dieser Fragen beschàftig haben, meine Arbeit in richtiger 
Weise zitiert haben. Was aber die Darstellung bei LewANDowsKy be- 
trifft, so kann ich nicht umhin, eine seiner Bemerkungen hier wieder- 
zugehen: «Nur einzelne Autoren, wie PETRÉN, vertreten den Standpunkt, 


dass bei einer wirklich vollstindigen Halbseitenlàsien die Sensibititàt 


gekreuzt véllig oder fast vòllig aufgehoben wire.» Es ist aus dem oben 
erwahnten Ergebnisse meiner frùheren Arbeit sofort ersichtlich, dass 
diese Darstellung meiner Anffassung von LewanpowsKy ganz unrichtig 
ist. Denn wenn man eine Bahn fir den Tastsinn nach der ungekreuzten 
Hàlfte des Rickenmarks verlegt, so muss ja daraus folgen, dass eine 
«wirklich vollstàndige Halbseitenlision» keine «véllig oder fast véllig 
aufgehobene Sensibilitàt» zur Folge haben wird, sondern im Gegen- 
teil: der Tastsinn muss dabei erhalten bleiben. Ich finde mich umso 
eher verpflichtet, gegen diese unzutreffende Darstellung meiner Auf- 
fassung Einspruch zu erheben, als LewAnpowsky auf den folgenden 
Seiten seines Buches ciner Ansicht iber die Bahnen des Tastsinnes 
 Ausdruck gibt, die mit der meinigen ganz identisch ist. 
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mieinigen insofern ab, als er die gekreuzte Bahn des Tastsin- 
nes nicht in den Seitenstrang, sondern in den Vorderstrang 
verlegt. Auch auf diesen Punkt komme ich noch spàter zu 
sprechen. 


Zusammenstellung der Féille von Stichverleltzung. 

Bei meiner friiheren Behandlung der Frage hatte ich 39 Falle 
von Stichverletzung des Rickenmarks zusammengestellt; 
einige wenige unter diesen habe ich jetzt weggelassen, weil 
die Angaben iber die Sensibilitàt mir doch ungeniigend er- 
schienen sind. Jetzt verfilge ich indessen iber 99 Fille von 
Stichverletzung, wo die Angaben solcher Art sind, dass man 
aus der Darstellang Schlisse auf die Art der Sensibilitàts- 
stòorungen der gekreuzten Seite ziehen kann. 

Diese Falle werden unten in tabellarischer Form wieder- 
gegeben. Unter diesen 95 Fiillen haben 2 Faàille, die zuletzt in 
der Tabelle angefiihrt werden, keine gekreuzte Anàsthesie ge- 
habt. In dem einen Falle (Bone, 98) war die Parese nach 20 Stun- 
den nur eine ganz màssige, und die Motilitàt war schon 
im zweiten Monate véllig wiederhergestellt. Die Làsion des , 
Ricckenmarks muss demnach nur eine ganz leichte gewesen 
sein, und die Abwesenheit einer Anàsthesie halte ich fin da- 
durch erklirt. Der andere Fall (Neumann, 92) muss aber als 
eine Ausnahme bezeichnet werden: allerdings làsst uns die 
Krankengeschichte in diesem Falle eine im Anschluss an dem 
Unfall entstandene sekundàre Myelitis annehmen, wodurch 
eine spàler eingetretene unregelmissige Ausbreitung der ana- 
tomischen Verinderungen im Riickenmarke leicht erklàrt wer- 
den kann. 

Alle die sonstigen 93 Falle haben also eine gekreuzte 
Storung der Hautsensibilitit aufgewiesen* Wenn wir zunéchst 
nur die Stérungen der Motilitàt und der Hautsensibilitàt der 


* Ferner gibt es in der Literatur noch einige Falle von Stich- 
verletzung, die zwar eine gekreuzte Anàsthesie dargeboten haben, wo 
aber die Angaben iber die Art der Anàsthesie zu mangelhaft sind, als 
dass ich die Falle fir meine Bearbeitung hétte brauchen kònnen. Ohne 
Vollstandigkeit zu beanspruchen, fihre ich einige Falle dieser Art an : 
Brurmann (Gaz. méd. de Paris 1877), GoseBL (Minchener med. Woch. 
1894., S. 58), TreveLyan (Lancet 1908., I. S. 105). 
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gekreuzten Seite und zwar nur fiùr die unteren Extremitàten 
in Betracht ziehen, so lassen sich die Falle in 3 verschiedene 
Gruppen teilen; nimlich 

I. die Falle, wo die Lihmung sich schon vom Anfang an 
nur auf das eine Bein bezogen, und wo die Anàsthesie nur 
die Schmerz- und Temperatursinne, nicht aber den Tastsinn 
betroffen hat; diese Gruppe umfasst 39 Fiille. 

II. Die Falle, wo die Lihmung immer nur eine einseitige 
gewesen ist, die Anàsthesie aber nicht nur die Schmerz- und 
Temperatursinne, sondern auch den Tastsinn, d. h. die simt- 
lichen Hautsinne betroffen hat. Zu dieser Gruppe gehòren 
24 Falle. 

III. Die Falle, wo die simtlichen Hautsinne betroffen wor- 
den sind, und wo im Anfange auch das anésthetische Bein 
mehr oder weniger von Lihmung ergriffen gewesen ist, ob- 
gleich die Motilitàtsstorung sich spiter (zuweilen aber erst 
nach Monaten), auf nur das eine Bein zuriickzieht. Diese 
Gruppe umfasst 80 File. |... 

Diese drei Gruppen schliessen folglich alle die Falle mit 
gekreuzter Sensibilitàtsst6rung ein. Obgleich es daraus schon 
von selber hervorgeht, will ich noch ausdriicklich hervorheben, 
dass es keinen Fall gibt, wo die Lihmung zeitweise (d. h. 
im Anfange) eine doppelseitige, und wo die Andsthesie nur 
eine dissoziirte (d. h. nicht den Tastsinn betreffende) gewe- 
sen ist. 

Was ferner die Verteilung der Fille auf diese Gruppen 
betrifft, so lisst sich das ja nicht gazz ohne Schwierigkeiten 
ausfihren. Dies gilt nmlich in Bezug auf die Unterscheidung 
zwischen den Gruppen I und II; denn es giebt einige Falle, 
wo bei erheblicher oder vollstindiger Analgesie und Thermo- 
anàsthesie eine nur unbedeutende Stòrung des Tastsinnes vor- 
handen gewesen ist. Die Klassifizierung dieser Falle hat mir 
Schwierigkeiten bereitet; wenn ich aus der Darstellung der 
Autoren den Eindruck bekommen habe, dass die Stòrung des 
Tastsinnes nur eine ganz leichte, wenig ausgebreitete oder 
schnell voribergehende gewesen ist, so habe ich diese Falle 
zur Gruppe I, sonst aber zur Gruppe II gerechnet. Dies kann 
zwar als bis zu einem gewissen Grade wilkirlich betrachtet 
werden, jedenfalls macht sich aber eine solche Unsicherheit 
bei der Klassifizierung nur bei einigen Fallen (7, 18, 20, 22, 
24, 26, 49, 50) geltend. Wenn man auch diese simtlichen 
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Fille entweder zur Gruppe I oder zur Gruppe II rechnen 
wollte, wiirde dies auf die Ergebnisse dieser Untersuchung 
keinen besonderen Einfluss haben, wie aus der folgenden Dar- 
stellung ersichtliclì ist. 

Als Grund fir die Klassifizierung der Fille habe ich den 
Status der Kranken in der ersten Zeit nach dem Unfalle be- 
nutzt — wenn der Status aus dieser Zeit bekannt ist; nicht 
ganz wenige Falle sind aber erst zu einem spiteren Zeit- 
punkte so genau beobachtet worden, dass die Angaben sich 
verwenden lassen. Fiir ganz vereinzelte Falle (18, 25, 32, 37/b, 
63) ist sogar nur der Status mehrere Jahre nach dem Unfalle 
mitgeteilt worden. Da die Symptome nach Stichverletzungen 
zum Teil spiter verschwinden und dies nicht selten gerade 
fiir die (unvollstindige) Herabsetzung des Tastsinnes beobach- 
tet worden ist, so lisst es sich nicht leugnen, dass eben dieser 
Umstand die Verteilung der Fille zwischen den Gruppen I 
und II gelegentlich unsicher machen kann; denn bei einer 
spiiter stattfindenden Untersuchung des Kranken kann der 
Tastsinn normal gefunden und der Fall demnach zur Gruppe I 
gerechnet werden, obgleich eine Herabsetzung des Tastsinnes 
bei einer zu einem friiheren Zeitpunkte ausgefiihrten Unter- 
suchung nachgewiesen worden ware. 

Wenn wir also eine gewisse Unsicherheit fir einige Fille 
betreffs der Zuweisung zur Gruppe I oder II zugeben mis- 
sen, so ist doch eine solche Unsicherheit nicht in Bezug auf 
die Abgrenzung der Gruppe HI vorhanden; denn die Aus- 
breitung der Lahmung auf das eine oder auf beide Beine ist. 
doch eine Tatsache solcher Art, dass sie der Aufmerksamkeil 
der Pat. nicht (wie die Stòrung gewisser Hautsinne) entgehen 
kann; demnach haben wir zu erwarten, dass das Vorkommen 
einer anfinglichen doppelseitigen Làhmung durch die anam- 
nestischen Angaben der Kranken zu unserer Kentnis kommen 
wird, wenn auch die Pat. erst eine Zeit lang nach dem Un-. 
falle von irztlicher Seite beobachtet werden. 

Hier folgt die Zusammenstellung der Kasuistik in tabel- 
larischer Form, wobei die Fille auf die drei verschiedenen 
vorher angegebenen Gruppen verteilt sind. 
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| 7.Schrader, Dtsch. Mediz. 
Zeitung, 1885, s. 842 


8. Hoffmann, Dtsch. 
Archiv f. klin. Med. 
Bd, 38, S. 587, 1886: I. 


9. Hoffmann, Dtsch. 
Archiv f. klin. Med,., 
Bd, 38. S. 587, 1886 : III. 


10. Nolte, C., Brown- 
Séquardsche Halbsei- 
tenlision des Riicken- 
marks, Inaug.-Diss., 
Bonn 1887 


11. Albrecht, Disch. Zeits. 
f. Chir. Bd. 26, S. 430, 
1887 


12. Rheindorf, Joseph, 
Ein Fall von trauma- 
tischer Brown-Séquard- 
scher Làhmung. Inaug. 
Diss., Bonn 1889 


Platz 
der Stichòffnung 





Stich in der Mittel- 
linie zwischen 3. und 
4. Brustwirbel 


Stich rechts zwischen 
5. und 6. Brustwirbel 


Stich in der Mittel- 
linie zwischen 3. 
und 4. Halswirbel 


Stich rechts (erreicht 
die Mittellinie) 
zwischen 2. und 3. 
Brustwirbel 


Stich linksam 3. Brust- 
wirbel 


Stich rechts am 12 
Brustwirbel (die Be- 
stimmung des Wir- 
bels muss aber offen- 
bar fehlerhaft sein) 








Art der Anòsthesie 
auf der der Lihmung 
entgegengesetzten Seite 


Thermohypiisthesie ; be- 
treffs des Schmerzsinnes 
keine Angabe. Tastsinn 
wenigstens zum Teil er- 
halten 


Analgesie und Thermoanàs- 
thesie; Tastsinn normal 


Thermoaniisthesie, keine An- 
gabe betreffs des Schmerz- 
sinnes; Tastsinn normal 
(nach 3 Monaten) 


Thermoanàsthesie u. Anal- 
gesie; Tastsinn erhalten 


Verhalten 
des Muskelsinnes 









Sonstige Bemerkungen 
betreffs des Falles 














Keine Angabe 


Muskelsinn beider- 
seits normal 


Keine Angabe 


Der Muskelsinn links 
herabgesetzt, rechts 
normal 


Analgesie und Thermoanàs- Muskelsinn rechter- 


thesie; Tastsinn normal 


Analgesie und Thermo- 
hypàsthesie ; Tastsinn 
erhalten 


seits normal 


Muskelsinn beider- 
seits normal 


Die Lihmung nicht eine 
doppelseitige 


Die Lihmung nur eine 
rechtsseitige 


Die Lihmung niemals eine 
doppelseitige 


Die Lihmung eine linkssei- 
tige, niemals doppelseitig. 
Nach 1 Monat fangen die 
Bewegungen des Beins an 
zurùckzukehren 


Die Lihmung eine linkssei- 
tige, niemals doppelseitig 


Die Làhmung eine rechtssei- 
tige, niemals doppelseitig 
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XVI? Congrès I. M. — 11° Section, 
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Platz 
der Stichòffnung 


Art der Anàsthesie 
auf der der Lahmung 
entgegengesetzten Seite 


Verhalten 
des Muskelsinnes 








Sonstige Bemerkungen 
betreffs des Falles 




















20. Korte, Dtsch. med. 


Woch., 1896 Ver. B., 
S. 142 


91. Sehultze, Dtsch. med. 
Woch., 1896, Ver. B., 
S..98. 


92. Doerfler W., Ein Fall 
von traumatischer 
Brown-Séquard'scher 
Lahmung. Inaug. Diss. 
Erlangen, 1896 


93. Reinhardt, Dtsch. 
Zeits. f. Chir., Bd. 47 
S. 89. 1897 


94. Rieck Paul, Ueber 
Halbseitenlasion des 


Rickenmarks. Inaug. 
Diss., Berlin, 1897 


95. V. Reusz, Berl. klin. 
Woch., 1898, S. 836 


26. Pick, F., Prager med. 
Woch., 1898, S. 301 


Stich links am Proc. 
spin. des 4. Brust- 
wirbels 


Stich rechts am 
3. Brustwirbel 


Stich rechts zwischen 
6. und 7. Halswirbel 





Thermoanàsthesie, der Tast- 
sinn wenigstens zum Teil 
erhalten 


Analgesie und Thermoanàs- 
thesie ; Keine Stòrung des 
Tastsinnes 


Thermoanisthesie und 
Analgesie; Tastsinn ein 
wenig herabgesetzt 


Stich links am Nacken,| Typische Dissoziation 


dicht oberhalb der 
Grenze des Haar- 
wuchses 


Stich links zwischen 
3. und 4. Brustwirbel 


Stich zwischen Proc. 
spin. des 3. und 4. 
Brustwirbels 


Stich rechts im 
Nacken 


Analgesie und Thermoanàs- 
thesie, ferner eine ganz 
leichte und schnell vor- 
ilbergehende Herabsetzung 
des Tastsinnes 


Typische Dissoziation (nach 
18 Jahren) 


Analgesie und Thermoanàs- 
thesie, der Tastsinn war 
ganz wenig herabgesetzi 


Keine Angabe 


Keine Angabe 


Muskelsinn links 
normal, rechts herab- 
gesetzt 


Keine Ataxie war vor- 
handen 


Der Muskelsinn rechts 
normal, fiur das linke 
Bein stark gestòrt;. 
eine Ataxie bleibt 
hier zurùck 


Muskellsinn iberall 
erhalten 


Keine Angabe 


i 





Die Lihmung nur eine 
linksseitige 

Die Lihmung nur eine 
rechtsseitige 

Die Lihmung nur eine 
rechtsseitige 

Die Lihmung nur eine 
linksseitige 

Die Lihmung nur eine 


linksseitige 


Die Lihmung niemals eine 
doppelseitige 


Die Làhmung eine linkssei- 
tige; eine doppelseitige 
wird nicht erwahnt 
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Platz 


der Stichòffnung 





Stich links am 4. Brust- 


33. Malafosse, Gaz. des 
wirbel 


hop. :1904, S. 1469 


Stich rechts zwischen 


34. Piltz, Neurol. Zen- 
4. und 5. Brustwirbel 


tralbl,, Bd. 24, S. 242, 
1905 und Arch. f. Psych. 
Bd. 41, S. 951, .1906 


Stich zwischen 5. und 


35. Kopezynski, nach 
6. Brustwirbel 


Mendels Jahresber., 
1905, s. 581 Zit. 


Stich mit einer Schere 
rechts zwischen Atlas 
und Hinterhauptbein 


36. Amberger, Beitr. z. 
klin. Chir. v. Bruns, Bd. 
48, S. 32, 1906 


37. Grùbler J. The amer. 
Journ. of med. sc., Bd. 
131, S. 486, 11906 


37. b) Leyden und La- 
zarus, Dtsch. klin. Bd. 
S. Abteil. 1,5. 1158.1906 


Stich rechts zwischen 
Proc.:spin. des 6. und 
7. Brustwirbels 


Stich rechts zwischen 
2. und 3. Brustwirbel 


Stich links am 4.Hals- 
wirbel 


38. Fabritius, Arb. a. d. 
patolog. Instit. Helsing- 
fors, Bd. 2, S. 91, 1907.1I. 


Art der Anîsthesie 
auf der der Làhmung 
entgegengesetzten Seite 


Analgesie und Thermoanàs- 
thesie. Eine Herabsetzung 
des Tastsinnes lisst sich 
aus den Angaben nicht 
sicher schliessen 


Thermoanfsthesie und 
Analgesie; Tastsinn normal 


Analgesie und Thermoanàs- 
thesie ; Tastsinn normal 


Herabsetzung des Schmerz- 
und der Temperatursinne 


Analgesie und Thermoanàs- 
thesie. Tastsinn normal 


Analgesie und Thermoanàs- 
thesie. Berihrungsempfin- 
dung intakt 


Vollige Analgesie und 
Thermoanàsthesie ; nor- 
maler Tastsinn 


Verhalten 
des Muskelsinnes 


Ataxie des rechten 
Beines 


Keine Angabe 


Im Referat keine An- 
gabe 


«Lagegefihl anschei- 
nend nicht gestort» 


Keine Angabe 


Lagegefùh] intakt 


Sonstige Bemerkungen 
betreffs des Falles 


Die Lihmung ist nur eine 
rechtsseitige 


Die Lihmung nur eine 
rechtsseitige 

Die Lihmung nur eine | 
rechtsseitige 

Die Làhmung nur eine 
rechtsseitige 

Die Lihmung nur eine 
rechtsseitige 

Die Lihmung nur eine 


rechtsseitige. Die Unter- 
suchungwurde25Jahre nach 
dem Unfalle ausgefithrt 


Ataxie der Bewegun- | Die Lihmung nur eine 


| gen deslinken Beins 
wird erwaàhnt 





linksseitige 
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Platz 


der Stichòffnung 


‘ 


Art der Anàsthesie 
auf der der Làhmung 





Verhalten 
des Muskelsinnes 


Sonstige Bemerkungen 
betreffs des Falles 


I‘ emersa 











entgegengesetzten Seite 











43. Riegel, Berl. klin. 
 Woch., 1873, S. 208 


44. Weiss R. Archiv f. 
klin. Chir., Bd. 21, S. 
226, 1877 | 


Kael Petten 


45. Gilbert, Archiv de 
Neurologie, Bd. 3, S. 
275, 1882 


16. Courtin, G. R. de s0e, 
de biolog., 1883, S. 698 


47. Hoffmann, Dtsch. 
Archiv f. klin. Med., Bd. 
38, S. 587, 1888: II 
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Stich rechts unter- 
halb des Hinter-. 
hauptbeines 





Stich rechts zwischen 
Atlas und Schadel 


Stich rechts zwischen 
1. und 2, Brustwirbel 


Stich links durch den 
hinteren Bogen des 
Atlas 





Stich rechts zwischen 
4. und 5. Brustwirbel | 


—- so. 


Eine fast véllige Anàisthesie, 
die sich wahrscheinlich auf 
die simtlichen Hautsinne 
ibezogen hat 


Ì 
Ì 


Absolute Anisthesie der Haut 


| 
Ùi 


Vollige Analgesie und 
Thermoantisthesie ; Tast- 
sinn sehr herabgesetzb 


Die Hautanàsthesie war eine 
vollstàndige 


Analgesie und Thérmoanàs- 
thesie ; der Tastsinn her- 
abgesetzt 


ì 
î 


Keine Angabe Die Làhmung nur eine links: 


seitige 


Muskelsinn auf dem | Die Lihmungnureine rechts- 
linken Beine normal, | seitige. Am rechten Beine 
auf dem rechten auf- | ‘anfànglich eine leichte Her- 


gehoben absetzung des Tastsinnes,' 
gleichzeitig aber Hyperàs-. 
‘thesie. Tod nach 3 Tagen. 
| | dti 
Sehr starke Herab- |Die Paralyse eine linksseitige, 
‘setzung des Muskel- | sie war niemals doppel- 
sinnsauf dem linken | seitig 


‘Beine, rechterseits 
:der Sinn ganz normal 


Die Lihmung des rechten . 
'Beins, nicht aber des linken. 
‘Nacb 3 Tagen gestorben 


Keine Angabe 


«Muskelgefùh]» linker-| Die Làhmung nur eine links- 
seits herabgesetzt, iseitige; der Tastsinn soll 
rechterseits normal ‘auch auf der linken Seite. 
i ‘herabgesetzt gewesen sein 
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Art der Anàsthesie 
auf der der Lihmung 
entgegengesetzten Seite 


Platz 
der Stichòffnung 














53. Woods, R. F., Amer. 
Journ. of med. se., 
1900, II. S. 40 


D4. Borzymowski und 
Kopczynski, nach 
Mendels Jahresber.,1901, 
S. 496, zit. 


55. Kopezynski, nach 
Neurol. Zentralbl., Bd. 
20, S. 1125, 1901 


Kael Petzén 


56. Edwards, Journ. of 
the amer. med. assoc. 
Bd. 38, S. 635, 1902 


D7, Spuller, Dtsch. med. 
Woch., 1902. Ver. Beil., 
S. 339 
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Analgesie und Thermoanàs- 
thesie; Herabsetztung des 
Tastsinnes(nach 1'/2Jahren) 


Stich in der Mittel- 
linie zwischen 5. und 
6. Halswirbel 


Analgesie und Thermoanàs- 
thesie ; «teilweise» Herab- 
setzung des Tastsinnes 


Stich am 6. Brustwirbel 


Analgesie und Thermoanàs- 


Stich links zwischen 
thesie;Tastsinn herabgesetzt 


den 2. und 3. Brust- 
wirbeln 





- 


Zuerst Anàsthesie der sàmt- 
lichen Hautsinne; nach 
1Jahre Analgesie und Ther- 
moanàsthesie, der Tastsinn 
aber etwa normal («fairly 
normal)» 


Stich rechts am 4. und 
5. Halswirbel 


«Hochgradige Abstumpfung 
fiir alle Empfindungsqua- 
litàten 


Stich in der Nacken- 
gegend 





Verlhalten 
des Muskelsinnes 








Sonstige Bemerkungen 
betreffs des Falles 





Herabsetzung des 
Muskelsinns links, 
nicht aber rechts 


Der Muskelsinn rech- 
terseits normal 


Muskelsinn des lin- 
ken Fusses herab- 
gesetzt 


Keine Angabe 


Keine Angabe 








Die Làhmung eine linkssei- 
tige, niemals eine doppel- 
seitige 


Die Làhmung eine rechts- 
seitige ; eine doppelseitige 
wird nicht erwàhni 


Die Lahmung nur eine links- 
seitige 


Lihmung nur des linken, 
nicht aber des rechten 
Beins; ferner noch eine 
Parese des rechten Arms 


Nur eine einseitige Lihmung 
wird erwaàhnt 
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II. Gruppe: Fille mit gekreuzter Stérung der simtlichen Hautsinne und mit anfiinglichen 
. Lihmungsers 


Platz 


der Stichòffnung 





— Art der Anòisthesie 
auf der der Làhmung 
entgegengesetzten Seite 


cheinungen. | 
————mr__—_———————————— 


Verhalten 
des Muskelsinnes 


- ---r——_—_ 


doppelseitigeri 


Sonstige Bemerkungen 
betreffs des Falles 











Degenstich rechts 
gwischen 9. und 10. 
Brustwirbel 


62. Vigués, nach Brown- 
Séquard, Journ. de Phy- 
siol. T. 6, S. 124, Fall 
4, 1863, zit. 


Die Narbe links im 
‘oberen Teile des 
Nackens 


63. Brown-Séquard 
(Journal de Phys. T. 6. 
S. 124, Fall 6. 1863 


Katl Petten 


Stich links unterhalb 
des Hinterhaupt- 
beins è 


64. Farrington, nach 
Brown-Séquard (Archiv | 
de Phys., T. I, S. 610, 
Fall 2, 1888 zit.) 


Stich rechts zwischen 
Atlas und Hinter- 
hauptbein 


65. Réhl,.0., Ueber halb- 
seitige Verletzung des: 
Rickenmarks, Inaug. 
Diss., Wirzburg 1873 


66. Dall’'Armi, Halbsei- 
tige Verletzung des 
Piickenmarks. Inaug. 
Diss., Wirzburg, 1875 


- wirbel 


| 
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Analgesie und Thermoanis- 
thesie ; Tastsinn erheblich 
herabgesetzt. : 


Ù 


Nach 6 Jahren Analgesie 
und Thermoaniisthesie - 
nebst abgestumpften Tast- 
sinne 


Die ganze Hautsensibilitàt 
erloschen ; 


Anfinglich «gefiihllos», 
nach 7 Monaten : «Vermin- 
derte Sensibilitàt.» 


Stich linksam4.Brust-| In der ersten Zeit véllige 


Gefiùhllosigkeit; nach 
2 Jahren noch eine Stòrung 
auch des Tastsinnes 


| 


Kéine Angabe 


Starke Herabsetzung 
des Muskelsinnes 
rechts, der Sinn links 
normal. 


Keine Angahe 
Keine Angabe 


Keine Angabe 


Ì 
| 











Die Lihmung auf der linken 
Seite; zuerst auch Parese 
des rechten Beins 


Die Lihmung eine rechts- 
seitige, anfingliche Parese 
aber auch. des linken Beins 


Anfiinglich eine vollstàndige 
Paraplegie ; spàter die Moti- 
litàt des linken Beins 
wieder normal 


Anfinglich Paralyse der bei- 
den Beine, die andauernde 
Lihmung eine linksseitige 


Anfinglich eine Lihmung 
der beiden Beine, nach 
2 Wochen war nur noch 
die Lihmung des linken 
Beins vorhanden 
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Kaxl Petzen 


D 
I 
GN 








Platz 


Autor der Stichòffnung 








Stich links bei Proc. 
spin. des 7. Brust- 
wirbels 


72. Homén, Finska Laka- 
resillskapets Handlin- 
gar, Bd. 31, S. 511, 1889 


Stich rechts am 
7. Brustwirbel 


73. Ehlich, C., Wien. klin.. 
Woch., 1893, S. 906 


Stich rechts am 
6. Halswirbel 


74. Herold, Dtsch. med. 
Woch., 1894, S. 9 


Stich rechts am Proc. 
spin. des 7. Hals- 
wirbels 


75. Capoulade, nach Vir- 
chow'sJahresber., 1895: 
I, S. 438, zit. 


Fin Stich links am 
7. Halswirbel, und 
einerrechtsam1.und 
9. Brustwirbel 


76. Raymond, Nouv. 
Iconogr. d. 1. Salpetr. 
Bd. 10,, S.. 1,, 1897 





Art der Anisthesie 
auf der der Làhmung 
entgegengesetzten Seite 


Tastsinn stark herabgesetzt, 
die sonstigen Hautsinne 
erloschen 


Die simtlichen Hautsinne 
erloschen 


Die sàmtlichen Hautsinne 
erloschen 


Anàsthesie der sàmtlichen 
Hautsinne 


Anîsthesie der simtlichen 
Hautsinne 





| 
| 


Verhalten 
des Muskelsinnes 


Am rechten Beine der 
Muskelsinn fast ver- 
sechwunden, am 
linken herabgesetzt 


Der Muskelsinn bei- 
derseits hierabgesetzt 


Der Muskelsinn ist 
rechts herabgesetzi; 
sein Zustand links 
wird nicht erwaàhnt 


In dem mir zugàng- 
lichen Referat keine 
Angabe 


Der Muskelsinn fiùr 


die Bewegungen der | 


Zehen aufgehoben 





iI er 








Sonstige Bemerkungen 
betreffs des Falles 





Paralyse des rechten, Parese 
des linken Beins 


Die Lihmung des linken 
Beinswarnoch nach 5 Mona- 
ten eine vollstàndige ; fer- 
ner bestand eine Parese 
des rechten Beins wàhrend 
mehrerer Monate 


Die Lihmung eine rechts- 
seitige; zuerst auch eine 
Parese des linken Beins, 
die nach 3 Wochen ver- 
schwunden war 


Paralyse des linken, Parese 
des rechten Beins; nach 
einem Jahre nur eine Parese 
des linken Beins ùbrig 


Die Lihmung eine links- 
seitige, anfànglich aber eine 
doppelseitige 


be: 
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Autor 





Platz | 
der Stichòffnung 





81.Jolly, F., Archiv f. 
Psych., Bd. 33. S. 1020, 
1900 i 


Kaxl Petzen . 


82. Olivier, Archiv de 
méd. et de pharm. mil., 
T. 38, S. 229, 1900 


83. Cahier, Bull. de la 
soc. de chirurgie, 1901, 
Sì 1179 


84. l’eugniez et Philippe, 
Archiv de Neur., Bd. 16, 
S. 466, 1903 
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Art der Anîisthesie 
auf der der Làhmung 
entgegengesetzten Seite 


Verhalten 
des Muskelsinnes 





Sonstige Bemerkungen 
betreffs des Falles 








Der Stich links ober- | Zuerst eine Anòsthesie der 


halb der Clavicula; 
scheint zwischen 

6. und 7. Halswirbel 
eingedrungen zu sein 


Bajonettstich links 
zwischen 9. und 10. 
Brustwirbel 


Stich in der Mittel- 
linie zwischen 7. u. 8. 
Brustwirbel 


Stich rechts am 3. 
Brustwi@bel (offenbar 
infolge eines Lapsus 
haben die Verf. 
«Halswirbel» gesagt) 





simtlichen Hautsinne; 
spàter Analgesie und Ther- 
moaniisthesie, der Tastsinn 
aber herabgesetzt 


Analgesie und Thermoanàs- 
thesie ; soweit man aus der 
etwas unklaren Darstellung 
schliessen kann, scheint 
auch der Tastsinn beein- 
trichtigt gewesen zu sein 


Zuerst vollige kutane Anàs- 
thesie, nach 15 Monaten 
Analgesie und Thermoanàs 
thesie mit starker Herab- 
setzung des Tastsinnes 


Anfsthesie der simtlichen 
Hautsinne noch nach 6Jah- 
ren. Noch spàter ist ein 
gewisser Grad von Sensi- 
bilitàt zurùckgekehrt 





Der Muskelsinn am | Zuerst Paralyse der beiden 


linken Beine erheb- 
lich gestòrt, am rech- 
ten nur wenig. Ataxie 
des rechten Beins 

jedenfalls vorhanden 


Keine Angabe 


Keine Angabe 


Keine Angabe 








Beine, spiter nur des linken 
Beins. Auf dem linken Beine 
neben der Hyperalgesie 
eine gewisse Stòrung des 
Tastsinnes. Nach dem Un- 
falle war eine secundàre 
Myelitis eingetreten. Tod 
nach 1'/2 Jahren an Lun- 
gentuberkulose 


Zuerst Paraplegie ; die Moti- 
litàt fing im linken Beine 
fribher als im rechten an. 
Nach 4 Monaten noch eine 
Parese der Beine, rechts 
stàrker entwickelt 


Die Lihmung zuerst eine 
doppelseitige, spiter nur 
eine rechtsseitige 


Zuerst eine Paraplegie, spà- 
ter nur eine rechtsseitige 
Parese. Tod erst 14 Jahre 
nach dem Unfalle 
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Art der Aniisthesie Verhalten Sonstige Bemerkungen 


Plat 
der Sti ur auf der der Làhmung Hos Masi botrefi: dea Fall 
er Stichoffnung entgegengesetzten Seite es Muskelsinnes etreffs des Falles 











Anîisthesie der simtlichen | Muskelsinn fehlt fir | Zuerst eine Paraplegie, spà- 


90. Koelichen, nach Stich rechtsim Nacken 
MendelsJahresber.1908, Hautsinne den rechten Fuss ter Paralyse des rechten und 
S. 593, zit. Parese des linken Beins 


Stich rechts zwischen | Vòllige Anàsthesie der siimt- | Muskelsinn fr die bei-| Zuerst Paraplegie, nach 
4.und 5. Brustwirbel|  lichen Hautsinne (noch den unteren Extre- | 2 Monaten Paralyse des 


nach 2 Monaten dasselbe) | mititen aufgehoben | rechten und Parese des 
linken Beine. Zuerst vòl- 


lige Anàsthesie auch des 
rechien Beins, nach 2 Mona- 


91. Rauzier et Rimbaud, 
Revue neur., T. 17, 
S. 887, 1909 


8 
"% 
$ ten aber normale Sensibi- 
ù litàt auf diesem Beine 
C 
92. Neumann, Virchows | Stich rechts am Den Angaben nach lisst sich | Koordinationst6run- | Die Làhmung eine rechts- 
Archiv, Bd. 122. S. 496, | 2. Brustwirbel keine Stòrung der Sensi- gen der Bewegungen | seitige ; auf derselben Seite 
1890 I. bilitàt annehmen i des rechten Beins, scheinen gewisse Sensibi- 


nicht aber deslinken| litàtsstòorungen vorhanden 
zu sein. Die krankhaften 


Symptome waren allerdings 
5 Monate nach dem Unfalle 
stàrker als 3 Monate nach 
demselben ausgesprochen 


Nach 20 Stunden nur eine 
màssige Parese des rechten 
Beins; im zweiten Monat 
«gelangte er zum vollen 
Gebrauche seiner Glieder» 


93. Bode, O., Berl. klin. | Stich rechts zwischen | Die siimtlichen Hautsinne | Keine Angabe 
Woch., 1891, S. 533 Atlas und Epistro- normal 
pheus 
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Was lehrt uns die Zusammenstellung in Bezug auf die 
Bahnen der Haulsinne im Rickenmarke ? 


Zunichst finden wir, dass der Schmerz- und die Tem- 
peratursinne in den simtlichen Fillen der Gruppen I-II 
(93 Fille) eine Andsthesie auf der gekreuzten Seite und zwar 
am Oftesten eine vòllige Anésthesie gezeigt haben. Auf der 
gelihmten Seite ist zwar eine Stòrung dieser Sinne 4 mal 
erwahnt worden (6, 86, 87, 91), in simtlichen diesen Fallen ist 
aber dieses Krankheitssymptom nachher in ziemlich kurzer 
Zeit verschwunden. Was aber die Analgesien und die Thermo- 
anésthesie der gekreuzten Seite betrifft, so sind diese Stérun- 
gen in der grossen Mehrzahl der Fiille, wo Beobachtungen in 
dieser Hinsicht vorliegen, nicht wieder zuriickgegangen. 

Da wir, wie schon oben erwàhnt, sicher annehmen kOònnen, 
dass das Messer bei den gewòhnlichen Fillen von Halbseiten- 
lésion, in erster Hand den am meisten lateral gelegenen Teil 
des Riickenmarks beschédigt, von hier ab mehr oder weniger 
tief ins Riickenmark eindringend, so lisst uns dieses Ergeb- 
nis der Zusammenstellung in Bezug auf das Verhalten des 
Schmerz- und der Temperatursinne offenbar die Schlussfolge- 
rung ziehen, dass diese Sinne gekreuzt und zwar in dem am 
meisten lateral gelegenen Teile des Querschnittes, d. h. im 
Seitenstrange, und aller Wahrscheinlichkeit nach im lateralen 
Teile des Seitenstranges verlaufen miissen. Dies wird auch 
gegenwirtig fast allgemein zugegeben. 

Was lehrt uns aber diese Zusammenstellung iz Bezug 
auf den Tastsinn? Eine grosse Reihe Autoren sind immer 
noch der Ansicht, dass die Bahn dieses Sinnes nur im gleich- 
seitigen Hinterstrange zu suchen ist. Wie stimmt dies aber 
zu der Erfahrung dieser Falle von Stichverletzung? 

Wenn der Tastsinn tatsichlich nur im gleichseitigen 
Hinterstrange verliefe, so miisste eine Stichverletzung, die 
etwa eine Halbseitenlision bewirkt, immer zuerst eine Storung 
des Tastsinnes der gelihmten Seite verursachen, und ersf 
nachdem diese Bahn getroffen worden ist, kòonnte die Lision 
den Hinterstrang der anderen Seite erreichen und eine ge- 
kreuzte Stérung des Tastsinnes zur Folge haben. Denn ein 
Messerstich kann unméglich z. B. die linke Pys und den 
rechten Hinterstrang durchschneiden, ohne dass der linke 
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Hinterstrang gleichseitig getroffen wird, und wenn es auch 
nicht véllig unméglich ware, dass eine andere Beschédigung 
der Rickenmarkssubstanz als die Durchschneidung selbst 
(wie eine Blutung) sich einmal in einer so sonderbaren Weise 
verbreitete, so kann, wie ich schon oben hervorgehoben habe, 
eine solche Annahme fir eine grosse Reihe von Fallen un- 
méglich behauptet werden. 

Indess lehrt meine Zusammenstellung, dass es nur drei 
Falle gibt (4, 6, 92), wo der Tastsinn der gelihmten Seite, 
nicht aber der Tastsinn der anderen Seite gestòrt gewesen ist. 
Was den Fall 6 (Sincer) betrifft, so befand sich der Stich am 
Dornfortsatze des 9. Brustwirbels, was nach WICKMANN dem 
-12. Brustsegmente, vielleicht aber auch dem 1. Lendenseg- 
:mente entsprechen wirde. Wie ich schon in meiner friiheren 
Arbeit auseinandergesetz habe, kònnte demnach die unge- 
kreuzte Andstesie des Tastsinnes, die eine bald voriibergehende 
war, dadurch erklirt werden, dass zwar die Kreuzung der 
sensorischen Bahnen im Niveau des Schnittes beendigt war, 
‘dass aber die betreffende Bahn an der Seite des Schnittes 
(d. h. ehe sie sich gekreuzt hatte) so dicht unterhalb der 
Schnittfliche verlaufen ist, dass sie durch eine anfingliche, 
mechanische Beschidigung (eine Quetschung oder Blutung) 
in der Umgebung der Schmittfliche firr die erste Zeit ihr 
Leitungsvermogen verloren hat. Denn wir haben offenbar 
allen Grund anzunehmen, dass die eine Stòrung der Funktion 
bedingende, mechanische Beschidigung von der Schnittflàche 
selbst sich sowohl in vertikaler als in horizontaler  Richtung 
eine gewisse Strecke weit verbreiten kann. 

Was den Fall 92 (Neumann) betrifft, so habe ich schon 
oben erwihnt, dass das Krankheitsbild bei diesem Falle ein 
‘unregelmissiges ist, was vielleicht durch die anzunehmende 
sekundire Myelitis erklirt werden kann. Was den ilteren 
Fall 4 (Vix) betrifft, so kenne ich denselben nur aus einem 
Referate. 

Aus den angegebenen Grinden kònnen wir also den Fall 6 
(Singer) in diesem Zusammenhange ausser Betracht lassen. 
Folglich haben wir nur mit zwei Fillen mit Stòrung des 
Tastsinnes auf der Seite der Lihmung zu rechnen. Diesen 
gegeniber gibt es aber 54 Fillle mit gekreuzter Stòrung des 
Tastsinnes (nimlich die simtlichen Fille der Gruppen II. un 
III.). Unter diesen 54 Fiillen ist zwar der Tastsinn 9 mal aucl 
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auf dem anderen, dem gelihmten Beine gestòrt gewesen (auf 
welche Fille ich spéter noch zuriickkommen werde). ÙUbrig 
bleiben folglich 45 Falle, wo der Tastsinn nur auf der ge- 
kreuzten Seite gestòrt gewesen ist. 

Um die Frage noch einmal zusammen zu fassen: wenn 
der Tastsinn nur im ungekreuzten Hinterstrange verliefe, so 
hatte man bei Halbseitenlision in Folge von Stichvertetzung 
zu erwarten, dass der Tastsinn auf der Seite der Lahmung 
wenigstens in allen den Fiillen, wo eine gekreuzte Storung 
des Tastsinnes vorkommt, herabgesetzt ware, und dass es 
ferner eine ganze Reihe von Fiàllen mit nur ungekreuzter 
Stòrung des Tastsinnes gebe. Nun gibt es aber unter ins- 
gesamt 95 Fallen von Stichverletzung neben 2 Fallen mit 
Storung des Tastsinnes nur auf der Seite der Laihmung nicht 
weniger, als 45 Fille mit nur gekreuzter Stòorung des Tast- 
sinnes (anstatt eines Falles der letzterwahnten Art, wie die 
Theorie fordern wiirde). 

Diese Erfahrung aus der Kasuistik der Stichverletzungen 
des Rickenmarks bemweist also in unumstésslicher Weise, 
dass der Tastsinn nicht ausschliesslich im gleichseitigen 
Hinterstrange verlaufen kann. 

Bei der ersten Betrachtung kònnte man eher geneigt sein 
zu behaupten, dass diese Erfahrung mit der Verlegung der 
Bahn des Tastsinnes in dem gekreuzten Hinterstrang im Ein- 
klange zu bringen wére. (Nebenbei mag zwar bemerkt werden, 
dass eine solche Auffassung sich nur mit einer gewissen 
Schwerigkeit mit unseren anatomischen Kentnissen des 
Rickenmarks vereinigen lisst, da nàmlich das Vorhandensein 
einer gekreuzten aufsteigenden Hinterstrangbahn nicht nach- 
gewiesen worden ist.) Wenn die Sache sich aber Jedenfalls 
so verhielte, so wiirde eine Stichverletzung, die eine Halb- 
seitenlsion bewirkt, und die demnach zuerst den Hinterstrang 
an der Seite der Lihmung treffen muss, in Ubereinstimmung 
damit zuerst eine gekreuzte Stòrung des Tastsinnes zur Folge 
haben. Soweit kònnte also die Erfahrung von den Stichver- 
letzungen her durch die Verlegung des Tastsinnes in den 
gekreuzten Hinterstrang erklirt werden. Bei allen den Fiillen 
aber, wo die Lasion durch den Stich die Mittellinie genigend 
éùberschritten hat, um auch den Hinterstrang der anderen 
Seite in Mitleidenschaft zu ziehen, wiirde eine Stòrung des 
‘Tastsinnes auf der gelihmten Seite die notwendige Folge 
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sein. Ferner missen wir uns aber erinnern, dass, wo die 
Stichverletzung sich so weit erstreckt hat, dass auch die Pys. 
der anderen Seite in ilrer Funktion gestòrt - worden ist, in 
simtlichen Fallen auch die beiden Hinterstrànge noch mehr 
betroffen worden sind. Wenn aber der Tastsinn ausschliess- 
lich im gekreuzten Hinterstrange verliefe, so misste daraus. 
gefolgert werden, dass in simtlichen Fiillen, wo doppelseitige 
Lihmungserscheinungen, wenn auch nur voriibergebend, auf 
getreten sind, die Stérung des Tastsinnes auch eine doppel- 
seitige (d. h. auch auf der Seite der eigentlichen Làhmung 
entwickelt) sein muss. Was lehrt aber meine Zusammenstel- 
lung der Kasuistik in dieser Hinsicht? Sie lehrt, dass doppel- 
seitige Lahmungserscheinungen in 30 Fallen vorhanden ge- 
wesen sind, eine doppelseitige Stòrung des Tastsinnes ist 
aber nur bei 6 unter diesen vorgekommen (78, 81, 85, 86, 87, 
91). Folglich haben wir 24 Fille mit Storungen der Motilitàt 
auf den beiden Seiten. Stòrung des Tastsinnes aber nur auf 
der gekreuzten Seite, wihrend wir der hier fraglichen Theorie 
nach. keinem solchen Fall zu erwarten hétten. 

Infolge dessen kònnen wir nur schliessen, dass es in un- 
umstosslicher Weise bewiesen ist, dass der Tastsinn nicht 
ausschliesslich im gekreuzten Hinterstrange verlaufen 
kann. 

Was schliesslich die Moglichkeit, den Tastsinn ausschliess- 
lich in den gekreuzten Seitenstrang zu verlegen, betrifit, so 
will ich zuerst die Tatsache hervorheben, dass die gekreuzte 
Aniisthesie bei den Fallen von Stichverletzung so oft (nàm- 
lich bei 39 Fallen unter 93) eine dissoziierte ist (d. h. eine 
Anfisthesie der anderen Hautsinne bei unberihrtem Tastsinne). 
Denn diese Tatsache spricht offenbar in entscheidender Weise 
gegen die Annahme, dass der Tastsinn nur an etwa dem- 
selben Orte, wie die anderen Hautsinne, zu finden ware. Gegen 
cine solche Annahme spricht auch der Umstand, dass es unter 
den Fallen sowohl der Gruppe Il als III eine garnicht 
geringe Zahl gibt, wo  zwar die Analgesie und Thermo- 
anàsthesie vollstindig, die Herabsetzung des Tastsinnes aber 
unvollstindig gewesen ist. | 

Wenn man die Bahn des Tastsinnes ausschliesslich in den 
gekreuzten Seitenstrang verlegen wollte, so wird es offenbar 
notwendig nur den medialen Teil des Seitenstranges in Betracht 
zu zichen. Auf die Frage, ob diese Mòglichkeit durch die Er- 








> 
Balhnen dex Sensibilitàt im Ritchenmatkhe 247 


fahrung von den klinisch beobachteten Fàllen von Stichver- 
letzung bestimmt widersprochen wird, komme ich spéter in 
meiner Darstellung zu sprechen. 

Ich will jetzt zunachst die Frage behandeln, ob meine 
schon frither erwdihnte Auffassung, dass der Tastsinn iber 
eine Bahn im gekreuzten Seitentrang und eine im gleich- 
seitigen Hinterstrang verfiigt, mit der Erfahrung der Fàlle 
son Stichoerletzung in Ubereinstimmung steht. 

Schon mehrmals habe ich hervorgehoben, dass wir sicher 
annehmen kònnen dass bei allen den Fàllen von Stichverlet- 
zung, wo das Krankheitsbild einer Halbseitenlàsion auftritt, 
der am meisten lateral gelegene Teil des Rickenmarks, d. h. 
der Seitenstrang, den in erster Linie getroffenen Teil des 
Querschnittes darstellt. Als die Folgen der Lision des Seiten- 
stranges entstehen die gleichseitige Lahmung und die ge- 
kreuzte Anasthesie des Schmerzsinnes und der Temperatur- 
sinne, welche Erscheinungen auch bei 93 von unseren 95 Fàl- 
len von Stichverletzung vorhanden gewesen sind. 

Wenn die Làsion sich tiefer in das Riickenmark hinein 
als nur bis zum Seitenstrange erstreckt, so wird zuerst der 
Hinterstrang derselben Seite getroffen. Zu der Frage, welche 
Bedeutung firr den Muskelsinn die Lision dieses Stranges 
haben wird, kehre ich im Folgenden noch zuriick.. Was aber 
die Hautsinne betrifft, so haben wir, wie ich ihre Bahnen auf- 


fasse, von der Lision des Hinterstranges auf der Seite des 


Stiches keine Folgen zu erwarten; denn der Tastsinn auf der 
Seite der Lésion verfiigt noch iber eine unbeschéàdigte Bahn 
durch den gekreuzten Seitenstrang, und was die der Lision 
‘entgegengesezte Seite betrifit, so kann der Tastsinn durch den 
noch zurickgebliebenen diesseitigen Hinterstrang passieren. 

Wenn die Lasion die Mittellinie iberschritten hat, so 


dass die beiden Hinterstrànge getroffen worden sind, so haben 


wir nach meiner Ansicht betreffs der Bahnen eine gekreuzte 
Storung des Tastsinnes zu erwarten. Der Tastsinn der ge- 
lahmten Seite verfigt aber noch iber die eine seiner beiden 
Bahnen, nimlich diejenige durch den gekreuzten Seitenstrang, 
und infolge dessen tritt hier keine Stòrung dieses Sinnes auf. 

Die Falle mit Lision des einen Seitenstranges und der 
Hinterstringe stellen also die Gruppe II. mit nur einseitiger 
Lihmung, gekreuzter Storung aber auch des Tastsinnes dar. 
Andererseits wird die Gruppe I von den Fallen gebildet, wo 
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entweder nur der Seilenstrang, oder der Seitenstrang und der 
Hinterstrang derselben Seite getroffen worden sind. 

Wenn die Lision sich auch auf den «anderen» Seiten- 
strang bezogen hat, so sind doppelseitige Làhmungserschei- 
nungen die Folge. Diese bleiben wenigstens im allgemeinen 
nicht bestehen, was offenbar dadurch zu erkliren ist, dass 
die «andere» Pys nicht wirklich durchschnitten worden ist,, 
sondern nur sonst (durch Quetschung oder Blutung) in ihrer 
Function (Leitungsvermògen) beschidigt worden ist. Diese 
Fille stellen also die Gruppe II dar. Es ist ohne weiteres 
ersichtlich, dass die schon oben hervorgehobene Tatsache, 
dass alle diejenigen Falle, bei denen anfàngliche, doppel 
seitige Motilitàtsstorungen vorgekommen sind, auch eine ge- 
kreuzte Stòorung des Tastsinnes gezeigt haben, mit meiner 
Auffassung vòllig ibereinstimmt. 

Vielleicht wire man geneigt die Moglichkeit in Erwigung 
zu ziehen, dass eine Lision der Pyv auf der Seite der haupt- 
sichliehen Lision die Ursache der anfinglichen Lihmung des 
«anderen», des aniisthetischen Beines wire (da die Pyv im Ver- 
haltnis zu den Extremititen ja gekreuzte Bahnen darstellen). 
Dabei ist allerdings zu bemerken, dass die Lihmung des 
«anderen» Beines oftmals im Anfange eine vollstindige ge- 
wesen ist, was man offenbar nicht als die Folge einer Lasion 
nur der Pyv erwarten kann. 

Nur in einer Hinsicht bereitet die Erklirung der bei den 
Fallen von Stichverletzung gemachten Erfahrung in Ùber- 
einstimmung mit der von mir dargestellten Ansicht ber die 
Bahnen der Hautsinne eine gewisse Schwierigkeit. Ich denke 
néimlich dabei an die schon vorher erwihnten Falle mit doppel- 
seitiger Stòorung des Tastsinnes. Wir sehen dabei ab vom 
Falle 6 (Sincer), fiir welchen ich schon eine naheliegende 
Erklirung angegeben habe, und vom Falle 4 (Vix), fur welchen 
ich eine Erklirung nicht finden kann, den ich vielmehr ent- 
weder als einen Irrtum oder eine unerklàrbare Ausnahme 
betrachten muss. Es bleiben dann 3 Fàlle aus der Gruppe Il. 
(41, 44, 47) und 6 Falle aus der Gruppe III (78, 81, 85, 86, 
87, 91) ibrig. 

Unter diesen Fallen gibt es 3, bei welchen die Anéisthesie 
der gelihmten Seite sich auf die siimtlichen Hautsinne be- 
zogen hat (86 und 87: HiLsert, 91: RAuziER und RIMBAUD, 
jedenfalls ist dabei die Ausnahme zu beachten, dass der 
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na < È 
Bahnen dex Sensibilitàt im Rùckenmazke Ù 249 


Schmerzsinn beim Falle 87 nicht betroffen war). Diese Falle 
sind demnach in der Weise zu erkliren, dass die Lision sich 
sogar tief in den Seitenstrang «der anderen Seite» hinein 
erstreckt hat, so dass auch die gekreuzten sensorischen 
Bahnen im lateralen Teile des «anderen» Seitenstranges in 
Bezug auf ihr Leitungsvermògen gestòrt worden sind. Damit 
steht auch in Ubereinstimmung, dass sich wenigstens betreffs 
der Fille 86 und 91 die Angabe findet, dass die Làhmung 
auch «des anderen Beines» eine stark entwickelte gewesen ist. 

Was aber die 6 anderen Falle mit doppelseitiger Stòorung 
des Tastsinnes aus den Gruppen Il und III betrifft, so sind 
die anderen Hautsinne des gelihmten Beines normal gewesen, 
und wir missen deshalb fiir diese Falle eine andere Erklàrung 
haben. Fiir die Mehrzahl dieser Falle ist ausdricklich ange- 
geben worden, dass die Stòrung des Tastsinnes auf der ge- 
lihmten Seite nur eine leichte gewesen ist; einige derselben 
haben sogar auf dem gelihmten Beine neben der Herabset- 
zung des Tastsinnes gleichzeitig eine Hyperisthesie (oder man 
mbchte vielleicht eher eine «Hyperalgesie» sagen) dargeboten 
(41: MùLLER, 44: WrIss, 81: Joy). Das Auftreten der Stòrung 
des Tastsinnes auf der gelihmten Seite ist m. E. einfach in 
der Weise zu erkliren, dass der Tastsinn zwar iber 2 ver- 
schiedene Bahnen verfiigt, naàmlich eine im gleichseitigen 
Hinterstrange und eine im gekreuzten Seitenstrange, welche 
Bahnen im allgemeinen einander so gut ersetzen, dass der 
Wegfall der einen keine nachweisbare Herabsetzung des Tast- 
sinnes zur Folge hat, dass aber diese Ersetzung der einen 
Bahn durch die andere bei gewissen Fallen eine unvollstindige 
sein kann, so dass bei diesen Fillen der Wegfall der einen 


(hier derjenigen im Hinterstrange) allerdings eine leichte 


Herabsetzung des Tastsinnes bewirkt. 

In meiner friheren Arbeit habe ich nebenbei die Méglich- 
keit  berihrt, «dass es nicht identische Eindricke wéren, 
welche durch die zwei verschiedenen Bahnen des Tastsinnes 
geleitet werden». Ferner habe ich mich im Anschlusse an 
die Erfahrung des bekannten Falles von JoLLy (81) folgender- 
massen gedussert: «kénnte es der Mihe lohnen, die Mòglich- 
keit zu prifen, ob es auch nicht der Drucksinn der tieferen 
Teile ware, welcher durch die Hinterstringe geleitet wird, 
wéhrend der Drucksinn der Haut selbst (d. h. der Tastsinn) 
zusammen mit den sonstigen Sinnen der Haut den gekreuzten 


250 Kaxl Petzen 


Seitenstrang passierte». Sodann fiigte ich dazu noch folgendes 
hinzu: «Weitere Beobachtungen, welche sich in derselben 
Weise deuten liessen, habe ich nicht gefunden. Offenbar sind 
weitere Beobachtungen erforderlich, wobei die Untersuchung 
gerade auf diesen Punkt gerichtet wird. Augenblicklich missen 
wir die erwàhnte Frage, ob die zwei verschiedenen Riicken- 
marksbahnen des Drucksinnes qualitative Differenzen dieses 
Sinnes leiten, als. eine noch offene betrachten». 

Wie man sieht, habe ich mich iber diesen Punkt sehr 
vorsichtig ausgedriickt. Spàter hat Fagririvs dabei zum Teil 
auf eine eigene Beobachtung gestiitzt, gegen meinen hier 
erwihnten Vorschlag opponiert. Ich will gern zugeben, dass 
die von Fapritius fir seine Meinung angefiihrten Grinde nicht 
unwichtig sind. Beziiglich seiner Darstellung mòochte ich viel- 
leicht bemerken kònnen, dass ich, wie die hier wiedergegebe- 
nen Zitate zeigen dirften, die von mir erwihnte Méglichkeit, 
dass die zwei Bahnen nicht identische Eindriùcke leiteten, 
kaum als «meine Auffassung» hingestellt habe. Diese ganze 
Frage nach dem Verhalten zwischen den beiden Bahnen des 
Tastsinnes betrachte ich demnach noch als eine offene, die 
noch nicht spruchreif ist. 

Es diirfte aus der hier gegebenen Darstellung hervorgehen, 
dass die ganze Erfahrung der klinischen Beobachtungen 
von Stichoerletzungen des Riickenmarks, welche, wie die 
friiher in dieser Arbeit gelieferte Auseinandersetzung uns ge- 
zeigt hat, als ein sehr wichtiger Probierstein fiir die Theorien 
iber die sensorischen Bahnen im Riickenmarke dienen kann, — 
bis auf ganz vereinzelte Fàlle (4,92) — mit meiner Ansicht 
iiber die sensorischen Bahnen durchaus ibereinstimmt. 

Ich habe oben hervorgehoben, wie Heap und THompson 
nach ihren umfassenden Untersuchungen zu dem Ergebnisse 
gekommen sind, dass die Kreuzung der Bahn des Tastsinnes 
erst allmahlig im Riickenmarke erfolgt, so dass man wenig- 
stens in einem grossen Teile des Riickenmarks eine gekreuzte 
und eine ungekreuzte Bahn fiir diesen Sinn hat. Ich lasse hier 
die simtlichen sonstigen Ansichten von Heap iber die Leitung 
der Sensibilitàt, die, wenn sie sich bestàtigten, eine tiefgrei- 
fende Unmigestalltung unserer Auffassung bedeuten wiirden, 
ausser Betracht und richte meine Aufmerksamkeit nur auf 
diesen einzelnen Punkt. Heap und TrÒompson aussern sich 
dariiber in folgender Weise, «But, ultimately even tactile 
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impulses pass completely to the opposite side of the cord 
and a lesion in its upper part may, if sufficiently severe, 
produce loss of tactile sensibility over the same parts that 
are analgesic and thermo-aneesthetic.» Ich habe mir die Frage 
gestellt, ob nicht die Zusammenstellung der Falle von Stich- 
verletzung auch zur Prùfung der eben zitierten Ansicht dienen 
konnte. 

Zunichst lisst sich dabei bemerken, dass wenn die Kreu- 
zung der Bahn des Tastsinnes im oberen Teile des Ricken- 
marks allmihlig zum Abschluss kime, dies bedeuten wiirde, 
dass die gekreuzte Bahn des Tastsinnes allméhlig eine desto 
gròssere Bedeutung — mit der ungekreuzten Bahn des Tast- 
sinnes verglichen — gewinnen miisste, je hòher im Ricken- 
marke wir kommen. Daraus lasst sich weiter folgern, dass je 
hoher der Schnitt des Rickenmarkes getroffen hat, desto eher 
wir zu erwarten haben, dass der Tastsinn der gekreuzten 
Seite nicht unberùhrt verbleiben wird, so dass ein verhéltnis- 
missig umso groòsserer Teil der Fille eine gekreuzte Stérung 
auch des Tastsinnes darbieten wirde. In dieser Hinsicht er- 
giebt sich aus meiner Zusammenstellung folgendes : 

Unter den (17) Fallen mit dem Stiche am 1--3 Halswirbel 
haben 65% (11 Falle) eine gekreuzte Stérung des Tastsinnes 
gehabt, unter den (20) Fillen mit dem Stiche am 4-7 Hals- 
wirbel ist dies:bei 65% (13 Fàlle) der Fall gewesen, wenn wir 
die simtlichen (44) Falle von Stichverletzung der Halswirbel- 
sàule* zusammenstellen, so ist eine gekreuzte Storung des 
Tastsinnes bei 66% (29 Falle) vorgekommen. Wenn wir aber 
zu den oberen Brustwirbeln (1-4) kommen, so haben unter 
diesen (32 Fallen) nur 47% (15 Falle) die betreffende Sensi- 
bilitàtstòrung gezeigt; was die Stichverletzungen am dar- 
unterliegenden Teile der Brustwirbelsiule betrifft, so hat man 
unter deni hierhergehòrigen (16) Fàllen eine gekreuzte Stérung 
des Tastsinnes bei 57% (9 Falle.) 

Bei Betrachtung dieser Ziffern kònnte man vielleicht he- 
haupten wollen, dass sie bis zu einem gewissen Grade fir 
die Heap'sche AinBiehi sprechen. Dabei ist aber noch folgen- 
der Umstand in Betracht zu ziehen. Wir kònnen sicher schlies- 
sen, dass es sich bei den simtlichen Fallen der Gruppe II. 


* Es ist nàmlich zu bemerken, dass betreffs ciniger Falle keine 
‘andere Angabe geliefert wird, als dass der Stich den Hals getroffen hat. 
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(mit anfinglichen doppelseitigen Motilitàtsstorungen) nicht um 
eine reine Hemillision handelt, sondern dass im Gegenteil die 
Lision sich bis zur PyS der anderen Seite erstreckt hat. Alle 
die Falle der Gruppe III sind also nicht geeignet, zur Priifung 
der betreffenden Hrap'schen Ansicht zu dienen, denn bei 
diesen Fallen muss meiner Darstellung nach, die Stòrung des 
Tastsinnes des nicht gelihmten Beins auf eine Lision der 
ungekreuzten Bahn dieses Sinnes im Hinterstrange bezogen 
werden, welche Bahn bei allen diesen Fillen beschàdigt sein 
muss. Wenn wir aber zusehen, wie die Fille der Gruppe HI 
sich auf die Stichverletzungen in den verschiedenen Partien 
der Wirbelsiiule verteilen, so finden wir, dass die Falle der 
Gruppe IIl unter den sàmtlichen Stichverletzungen an der 
Halswirbelsiule 41% ausmachen, unter den Stichverletzungen 
an den oberen 1-4 Brustwirbeln aber nur 16%, unter den 
Stichverletzungen am darunterliegenden Teile der Brustwirbel- 
siule aber wieder 37,5%. Diese verhiltnismissig geringe Zahl 
von Fallen mit Lasion auch der anderen PyS beim Stiche an 
den oberen Brustwirbeln bringt eine genigende Erklirung fir 
das Ùberwiegen der Fille mit gekreuzter Stòrung des Tast- 
sinnes bei Stichverletzungen an der Halswirbelsiule — mit 
den Fallen, wo der Stich den oberen Teil der Brustwirbel- 
siiule betroffen hat, verglichen. 

Was schliesslich die Ursache fir die geringe Zahl von. 
Fallen mit doppelseitigen Lihmungserscheinungen unter den 
Stichverletzungen der oberen Brustwirbelsàule und fir das 
Uberwiegen unter diesen von Fillen mit nur Lésion des einen 
Seitenstrangs oder des einen Seitenstrangs und des einen, 
Hinterstrangs betrifft, so muss diese wohl im anatomischen 
Bau dieses Teils der Wirbelsiule, mit ihren sonstigen Teilen 
verglichen, gesucht werden; nimlich dass die Zwischenràume 
zwischen den Wirbeln so eng sind und eine solche Richtung 
besitzen, dass das Messer hier nicht so leicht wie in den 
anderen Partien der Wirbelsàule eine sehr tief eindringende 
Lision des Riickenmarks bewirken kann, wahrend das Riicken- 
mark in der Halswirbelsiule fir das Messer leichter zuging- 
lich, weniger geschitzt ist. 

Die Kasuistik derStichverletzungliefert uns aber noch andere 
Griinde gegen die fragliche Ansicht von Heap und THompson. 
Diese geht ja nimlich darauf hinaus, dass eine Lision im 
oberen Teil des Riickenmarks (cin the upper part») eine 
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Storung des Tastsinnes in derselben Ausdehnung wie die 
Storung des Schmerzsinnes und der Temperatursinne zur 
Folge haben wird. Jetzt finden sich aber in meiner Gruppe I 
nicht weniger als drei Fàlle, wo man den Angaben nach 
wenigstens mit Wahrscheinlichkeit annehmen kann, dass der 
Stich zwischen Atlas und Hinterhauptsbein stattgefunden hat 
(18, 23, 36). Betreffs dieser Falle ist allerdings zu bemerken, 
dass der Fall 18 (BarrLy) erst 12 Jahre nach dem Unfalle 
beobachtet worden ist, und dass eine ganz leichte Herab- 
setzung des Tastsinnes erwahnt wird. Wenn wir demnach diesen 
Fall ausser Betracht lassen, so bleiben nichtsdestoweniger die 
beiden Falle von RernHARDT (23) und AmBERGER (36) ibrig, 
welche beiden Beobachtungen sich nicht gut mit der Hrapschen 
Auffassung in Ubereinstimmung bringen lassen. 

Wir kommen demnach zu dem Ergebniss, dass die Er 
fahrung bei den klinischen Beobachtungen von Stichoer- 
letzung gar keine Stitze fiir die Auffassung gewdhrt, dass 
die Kreuzung des nicht sogleich nach dem Eintritte ins 
Rickenmark gekreuzten Teils von der Bahn des Tastsin- 
nes allmahlich wahrend der Passage nach oben im Ricken- 
marke erfolgt; sondern dieser Erfahrung nach scheint es 
viel wahrscheinlicher zu sein, dass die ungekreuzte Bahn des 
Tastsinnes als eine solche bis zum verlingerten Marke ver- 
làauft. Wenn wir unsere anatomischen Kentnisse zur Ver- 
gleichung in Betracht ziehen, so ist demnach die wahrschein- 
liche Schlussfolgerung die, dass wir die im Riickenmarke 
ungekreuzte Bahn des Tastsinnes zuerst in die lange auf- 
steigende exogene Bahn der Hinterstringe und ferner in die 
Fibr. arcuat. intern. und in die Schleife zu verlegen haben. 


Uber das Verhdltnis zwischen der Lage der Stichòff- 
nung und derjenigen der Ldsion im Rickenmarke. 


Schon bei meiner friiheren Bearbeitung der Falle von 
Stichverletzung habe ich der Frage des Verhàltnisses zwischen 
der Lage der Stichòffnung in der Haut und der Seite der 
Léhmung, bez. der hauptsachlichen Léision des Riickenmarks 
meine Aufmerksamheit gewidmet. Ich bin damals zu dem 
Ergebnisse gekommen, dass bei der Mehrzahl der Fille mit 
gekreuzter Anéstheise auch des Tastsinnes (was den Gruppen 
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Il und III entspricht) die Stichòffnung in der Haut sich auf 
der der Lihmung entgegengesetzten Seite befunden hat. In 
Bezug auf diese Frage habe ich mein gegenwàrtiges Material 
vollstindig durchgearbeitet, und es hat sich folgendes ergeben: 

Unter den 39 Fallen der Gruppe I besitze ich fir 34 Falle 
Auskunft iiber die Stich6ffmung: in zwei Fiillen hat diese sich 
in der Mittellinie befunden (7, 9), in 25 Fiillen auf der Seite 
der Lihmung und nur in sieben auf der der Làhmung ent- 
gegengesetzten Seite. 

Unter den 24 Fallen der Gruppe II ist die Lage der 
Stichòffnung bei drei Fallen nicht angegeben und hat sich bei 
zwei Fallen in der Mittellinie befunden (53, 59), bei 10 auf 
der Seite der Lihmung und bei 10 auf der der Làhmung ent- 
gegengesetzten Seite. 

Unter der 30 Fallen der Gruppe II hat die Stichòfmung 
sich zweimal in der Mittellinie befunden (78, 83), und bei 
einem Falle gab es zwei Stich6ffnungen, eine links, eine 
rechts (76). Unter den anderen Fallen war die Stichòffnung 
bei sieben derselben hinten auf der Seite der Làhmung gelegen, 
bei 17 aber war der Stich hinten auf der der Laàhmung ent- 
gegengesetztien Seite eingedrungen. Zurick bleiben drei Falle, 
wo die Stichòffnung sich auf der vorderen Seite des Halses 
befunden hat; bei zwei von diesen ist die Stichòffnung auf 
der Seite der hauptsachlichen Lésion des Rickenmarks ge- 
legen (69: Atpanese, Stich in der Masseterengegend, 81 : 
JoLuy, Stich oberhalb der Clavicula), beim dritten hierher- 
gehòrenden Falle scheinen' die Verhiltnisse etwas kompli- 
zierter gewesen zu sein (88: Fapritivs), so dass ich denselben 
in diesem Zusammenhange nicht in Betracht ziehen kann. 

Wenn die Stichéffnung sich hinten auf der der Ldh- 
mung entgegengesetzten Seite befindet, so muss es sich not- 
wendigerweise um eine solche schrége Richtung des Stiches 
handeln, dass die Làasion sich in der hinteren Hdlfte des 
Riickenmarks néher an die Mittellinie, bez. weiter liber 
die Mittellinie hinaus erstreckt, als es in der vorderen Hélfte 
des Riickenmarks der Fall sein kann. Wenn die Stichòff- 
nung sich aber auf der vorderen Seite des Kéòrpers, auf der 
Seite der Lision des Riickenmarks befindet, so ist eine ganz 
entsprechende schrige Richtung des Schnittes die im hinteren 
Teile des Querschnittes tiefer als im vorderen eindringt, nicht 
nur sehr gut méglich, sondern, wenn, die Làsion sich iberhaupt 
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im Rickenmarke iber die Mitellinie hinaus erstreckt hat, wie 
es bei allen Fallen der Gruppe II der Fall sein muss, so 
muss der Stich eine schrige Richtung von der oben ange- 
gebenen Art befolgt haben. Diese Behauptung ist auch fùr die 
beiden betreffenden Fiille (von ALBANESE und von JoLLy) durch 
die anatomische Untersuchung bestitigt worden. 

Das Ergebnis ist demnach das, dass wir in der Gruppe 
I eine schrige, im hinteren Teile des Rickenmarks tiefer als 
im vorderen eindringende Schnittrichtung bei sieben Fallen 
unter 32 annehmen miissen ; dass die Sache sich in der Gruppe 
II ebenso bei neun Fallen unter 19 verhélt, in der Gruppe HI 
aber bei 19 Fillen unter 26. 

Aus der oben gegebenen Auseinandersetzung lisst es sich 
folgern, dass die Làsion sich bei den Fallen der Gruppe II 
tiefer ins Riickenmark hinein als bei den Fallen der Gruppe I 
erstreckt hat, und zwar muss dies, wenn meine Auffassung 
iber die Bahnen die richtige ist, fùr die hintere Hàalfte des 
Querschnittes der Fall sein; ebenso lisst sich der Schluss 
ziehen, dass die Lésion sich bei den Fallen der Gruppe HI 
noch tiefer ins Rickenmark hinein, d. h. noch weiter iber 
die Mittellinie hinaus in die hintere Halfte des Organs er- 
strecken muss, als es bei den Fallen der Gruppe II der Fall 
ist Wenn wir jetzt sehen, dass die relative Zahl von Fallen 
mit der Stichòffnung auf der der Làhmung entgegengesetzen 
Seite von Gruppe I zu Gruppe Il zunimmt, und dass diese 
Zunahme sich von Gruppe II zu Gruppe HI noch weiter gel- 
tend macht, so steht diese Tatsache mit der von mir gegebe- 
nen Deutung von der Ausbreitung der Làsion bei meinen ver- 
schiedenen Gruppen der Fille von Stichverletzung offenbar in 
bester Ubereinstimmung. Wir kònnen dieses Verhéltnis anch 
in der Weise ausdricken, dass, wenn die Stichòffnung sich 
auf der der Lihmung entgegengesetzten Seite befindet, d. h. 
der Stich eine schrige, von hinten nach vorn und nach der 
Seite der hauptsichlichen Lésion des Riickenmarks verlaufende 
Richtung hat, die Aussicht fiir eine in der hinteren Haifte 
des Riickenmarks tiefer eindringende Lésion gròsser ist als 
bei einer Richtung des Schnittes gerade nach vorn oder sogar 
in die andere schrige Richtung (der Stich in der vorderen 
Halfte des Riickenmarks sich tiefer als in der hinteren er- 
streckend). Denn eine schrige Richtung dieser Art oder eine 
rein sagittale Richtung des Schnittes milssen wir annehmen, 
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wenn die Stichòffnung sich auf der Seite der (hauptsàchlichen) 
Lision des Riickenmarks befindet (vergl. allerdings die spàter 
erfolgende, weitere Behandlung dieses Punktes). 

In diesem Zusammenhange mag es erwahnt werden dass 
SrRAUCH, der sich eingehend mit experimentellen Untersuchungen 
iber die Stichverletzungen des Riickenmarks beschàftigt hat, 
unter anderem zu dem Schlusse kommt, dass «das Rickenmark 
bei Stichen in den Rùcken im Gebiet der Brustwirbelsiule oft so 
verletzt wird, dass dussere Wunde und Rickenmarkslàsion auf 
entgegengesetzter Seite sich befinden. Wie meine Zusammen- 
stellung lehrt, wird diese Behauptung durch die klinische 
Erfahrung nicht bestitigt. Denn eine schràge Schnittrichtung 
der betreffenden Art ist bei 16 Fallen mit dem Stiche in der 
Gegend der Halswirbelsiule berichtet worden und bei 18 
Fillen mit dem Stiche in der Gegend der Brustwirbelsàule. 
Wenn man damit vergleicht, dass der Stich im ganzen meiner 
Zusammenstellung nach, 44 Mal die Halswirbelsiule und 48 
Mal die Brustwirbelsiule betroffen hat, so kann folglich nicht 
von einer ausgesprochenen Bevorzugung der Brustwirbelsàule 
fir die betreffende schrige Schnittrichtung die Rede sein. 


Was lehrt die Zusammenstellung der Félle von Stich- 
verletzung in Bezug auf die Bahn des Muskelsinnes 
im BRiuckenmarke? 


Zunichst will ich bemerken, dass ich mit dem Muskelsinne 
die Fahigkeit meine, die Lage, besonders aber die Bewegun- 
gen der Gelenke und zwar auch die Richtung dieser  Bewe- 
gungen aufzufassen. Ich gebe, wie wohl alle Autoren, zu, dass 
der Name Muskelsinn fiir diese Funktion eigentlich keine 
richtige und zutreffende Bezeichnung ist — aber der Name 
hat sich nun einmal fest eingebirgert. Zuweilen wird zwar 
die Bezeichnung Muskelgelenkgefih] (vergl. BecaTEREW u. a.) 
benutzt, und es mag gern zugegeben werden, dass sie vom 
theoretischen Gesichtspunkte aus eine richtigere als. Muskel- 
sinn. sein dirfte, ich meine allerdings, dass, ehe wir einen 
neuen Namen wéhlen, wir besser abwarteten, bis unsere Kent- 
nis in diesen Dingen, die uns zu einem wirklich richtigen 
Namen fiihren k6&nnten, eine sicherere geworden ist. Ferner ist 
der Name Muskelgelenkgefihl aus sprachlichem Gesichtspunkt 
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‘micht besonders bequem. Nicht selten wird der Ausdruck 
‘«Lagegefiùhl» gebraucht ; ich finde aber diesen Ausdruck nicht 
‘besonders gliicklich gewàéhlt, weil die Auffassung von den 
Bewegungen der Gelenke sicher viel wichtiger ist, als die von 
der Lage der Gelenke, gleichwie auch unsere Fahigkeit, die 
-Bewegungen wahrzunehmen, eine weit schérfere als die Auf 
fassung von der Lage ist (vergl. unten). 

Diejenigen Fiille, wo das Vorkommen einer Ataxie in der 
Krankengeschichte erwéahnt wird, habe ich in der folgenden 
Zusammenstellung zu den Fallen mit Herabsetzung des Mus- 
‘kelsinnes gerechnet, weil wir bei Fillen von Rickenmarks- 
erkrankung als die Ursache einer Ataxie aller Wahr- 
scheinlichkeit nach, eine Herabsetzung des Muskelsinnes 
anzunehmen haben (Vergl. indes auch unten). Bei vielen Fàl- 
len gibt es in den Krankengesichten keine Angaben, die uns 
eine Schlussfolgerung in Bezug auf den Zustand des Muskel- 
sinnes erlauben. Jedenfalls aber habe ich solche Angaben fiir 
etwas mehr als die Halfte der Fille gefunden. 

Das Ergebnis meiner Zusammenstellung ist folgendes. 
Unter den Fallen der Gruppe | ist der Muskelsinn bei 11 
Fallen als normal angegeben (8, 12, 15, 17, 18, 23, 25, 28, 30, 
36, 375) bei 13 Fàllen wird von einer Stòrung des Muskeil- 
sinnes auf der Seite der Làhmung berichtet (2, 5, 10, 14, 16, 
19, 22, 24, 27, 31, 32, 33, 38). Der allgemeinen Ansicht nach ver- 
liuft ja der Muskelsinn im ungekreutzen Hinterstrange nim- 
lich in der langen, exogenen Bahn des Hinterstrangs, und in 
Ubereinstimmung damit muss mann annehmen, dass es sich 
bei den Fallen der Gruppe I mit erhaltenem Muskelsinn nur 
um eine Lision des Seitenstrangs handelt, bei jenen mit 
Storung des Muskelsinnes auf der Seite der Lihmung aber 
um eine Lésion sowohl des Seitenstrangs als des Hinterstrangs 
derselben Seite, d. h. diese Falle wilrden am néichsten einer 
reinen Hemilàsion entsprechen. 

Es sei darauf hingewiesen, dass wir unter diesen Fallen 
(wo Lision auch des einen Hinterstrangs anzunehmen ist) drei 
Fiille mit der Stichòfnung auf der der Laihmung entgegen- 
‘gesetzten Seite (10, 14, 33), unter jernen Fiallen (wo also nur 
eine Lision des einen Seitenstrangs anzunehmen ist) aber 
nur einen dieser Art finden (28 UrBan), und in diesem Falle 
sind die simtlichen Symptome bald verschwunden; folglich 
hat es sich hier wahrscheinlich nicht um eine wahre Durch- 
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schneidung der Riickenmarkssubstanz gehandelt. Es ist ohne 
weiteres ersichtlich, wie diese Erfahrung mit meiner Deutung 
der Falle in bester Ubereinstimmung steht, denn offenbar 
haben wir nicht zu erwarten, dass die beiden Hinterstrànge 
frei ausgehen kònnen, wenn das eine Seitenstrang von einem 
Messer beschédigt wird, der durch die Haut auf der anderen 
Seite von der Mittellinie des Kòrpers eingedrungen ist. 

Bei keinem Falle der Gruppe I ist eine doppelseitige 
Stérung des Muskelsinnes erwahnt worden. Diese Tatsache 
steht offenbar, wenn wir die allgemeine Auffassung, dass der 
Muskelsinn im gleichseitigen Hinterstrange passiert, accep- 
tieren, mit meiner Auffassung von der Bahn der Hautsinne 
(besonders des Tastsinnes) in vòlligster Ubereinstimmung. 

Unter den Féllen der Gruppe .IJI gibt es 10, wo eine 
Storung des Muskelsinnes auf der Seite der Lihmung vor- 
gekommen ist (40, 42, 44, 45, 47, 49, DI, 93, 5b, 98). Bei zwel 
Fillen wird angegeben, dass der Muskelsinn beiderseits normal 
gewesen ist (50, 54), fiir keinen Fall wird aber von einer 
doppelseitigen St6rung des Muskelsinnes berichtet. Die Fille 
mit normalem Muskelsinne sind diejenigen von Bay (90) 
und von Borzymowsky und Koprezyns€I (54) Bei jenem Falle 
wird nur von «some diminution» des Tastsinnes geredet, und 
es ist deshalb zweifelhaft, ob nicht dieser Fall eher zur Gruppe 
I zu rechnen ware. Den anderen Fall (54 Polnisch) kenne 
ich nur aus einem Referate; in diesem findet sich in Bezug 
auf den Tastsinn nur die Bemerkung : «teilweise Herabsetzung 
des Tastsinnes.» Die Beurteilung des Falles ist deshalb un- 
sicher, und auch betreffs dieses Falles kònnte man in Zweifel 
sein, ob er nicht vielleicht zur Gruppe I gehòrt. 

Jedenfalls kònnen wir dem Schlusse nicht entgehen, dass 
eine Stérung des Muskelsinnes und 2war seine Storung 
nur auf der Seite der Lihmung fùr die Fille der Gruppe 
II die Regel darstellt. Ich muss zugestehen, dass dies Ergebnis 
meiner Untersuchung mich zuerst nicht wenig iberraschte. 
Offenbar kann es mit der gewòhnlichen, friiher auch von mir 
gehegten Auffassung, dass der Muskelsinn (denn mit diesem 
Ausdrucke kann ja nur die bewzsste Auffassung der Bewegun- 
gen gemeint werden) nur iber die Bahn im gleichseitigen 
Hinterstrange verfiigt (vergl. z. B. Epincer), gar nicht in 
Ubereinstimmung gebracht werden. Denn fiir die Fille der 
Gruppe II haben wir der hier von mir gegebenen Darstellung 
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nach, eine Léàsion der beiden Hinterstringe anzunehmen, und 
wenn der Muskelsinn nur im ungekreuzten Hinterstrange 
verliefe, so hétten wir offenbar zu erwarten, dass der Muskel- 
sinn bei den Fallen der Gruppe II in der Regel doppelseitig 
gestort wire. Wenn dies aber bei 12 Fiillen dieser Gruppe, 
wo wir die diesbeziiglichen Angaben besitzen, rniemals vor- 
gekommen ist (nur ist dazu zu bemerken, dass im Falle 42 
(JorrRoy und Samon) der Zustand des Muskelsinnes nur fiir 
das gelàhmte Bein, nicht aber fir das andere erwihnt wird), 
so kann dies nicht als ein unregelmissiger Zufall gedeutet 
werden, sondern wir kònnen die Sache nur in der Weise 
erkliren, dass der Muskelsinn, eben wie der Tastsinn, iiber 
noch eine andere Bahn als diejenige im Hinterstrange ver- 
fiigt, welche beiden Bahnen einander so gut ersetzen, dass 
der Wegfall der einen im allgemeinerùì keine nachweisbare 
Storung des Muskelsinnes zur Folge hat. 

Ehe wir diese Frage weiter verfolgen, wollen wir zunàchst 
auch die Erfahrung bei den Féllen der Gruppe III in Be- 
tracht ziehen. Bei sechs Fillen dieser Gruppe ist der Muskel- 
sinn nur auf der Seite der (hauptsichlichen) Lihmung gestòrt 


gewesen (63, 67, 70, 74, 89, 90) bei einem dieser Falle 


[74 HerHoLp|] ist allerdings nur der Zustand des Muskel- 
sinnes fiir das gelihmte Bein, nicht aber fiir das andere an- 
gegeben). Bei neun Fiillen sind doppelseitige Stérungen des 
Muskelsinnes vorhanden gewesen (72, 73, 76, 77:81, 86; 96, 
87, 91); bei vier unter diesen wird allerdings besonders be- 
merkt, dass die Stòrung des Muskelsinnes auf der Seite der 
hauptsàchlichen Lihmung stàrker, als auf der anderen Seite 
entwickelt gewesen ist (72: Howmén, 81: JoLLy, 86, 87: Hit- 
BERT). 

Bei einem Falle ist der Muskelsinn unveràndert gefunden 
worden (Bòxermana, 80) Dabei ist allerdings zu bemerken, 
dass dies erst vier Monate nach dem Unfalle festgestellt wurde 
und damals war der Tastsinn des gekreuzten Beines wieder 
normal. Obgleich der Fall zwar in der ersten Zeit nach dem 
Unfalle die krankhaften Erscheinungen, die meiner Gruppe III 
entsprechen, dargeboten hatte, so gehòrte er dem spéteren 
Status nach also zur Gruppe I (d. h. die anfingliche Stòrung 
des Leitungsvermògens des Hinterstranges und der PyS der 
«anderen» Seite ist wieder zurùckgegangen) und die Fest- 
stellung eines normalen Muskelsinnes zu diesem Zeitpunkte 
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widerspricht also nicht derjenigen Regel, welche die sonstige 
Erfahrung dieser Fille uns hat erkennen lassen. 

Ferner ist noch hinzuzufiigen, dass im Falle 71 (VorsTER) 
berichtet wird, dass der Kranke iber die Bewegungen der 
Beine «ziemlich genaue Auskunft gibt». Der Ausdruck ist Ja 
nicht sehr konzis, jedenfalls kann man nach demselben natùr- 
lich nicht auf das Intaktsein des Muskelsinnes schliessen, 
denn jeder Neurologe, der diesen Fragen nur ein wenig Auf- 
merksamkeit geschenkt hat, weiss sehr wohl, wie die Herab- 
setzung des Muskelsinnes sich zunàchst nur durch die gestòrte 
Auffassung von den Bewegungen der Zehgelenke (die Metar- 
tarso-Phalangealgelenke dabei mitgerechnet) kundgibt, und 
wie diese gestòrte Auffassung nur bei einer viel stàrkeren 
Herabsetzung des Muskelsinnes auch fiir die Bewegungen 
der grossen und proximalen Gelenke der unteren Extremitàten 
hervortritt. 

Das Ergebnis dieser Analyse lésst sich also in Bezug 
auf den Muskelsinn kurz dahin zusammenfassen, dass 
wir bei der Gruppe I entweder einen intakten Muskelsinn 
oder eine Stérung des Muskelsinnes auf der geldhmten 
Seite haben, bei der Gruppe II aber regelmdssig eine Stò 
rung des Muskelsinnes auf der gelihmten Seite, bei der 
Gruppe III entweder dasselbe oder auch eine doppelseitige 
Stérung des Muskelsinnes, die aber auch diesfalls oftmals 
auf der Seite der (hauptsdchlichen) Léasion am stairksten 
entwickelt ist. 

Der Umstand, dass wir bei einer ganzen Reihe von Fiillen 
in der Gruppe II, wo wir eine Làsion der beiden Hinter- 
stringe und zum Teil sogar des «anderen» Seitenstranges, 
nimlich der PyS anzunehmen haben, jedenfalls nur eine ein- 
seitige Storung des Muskelsinnes gefunden haben, dieser Um- 
stand beweist in noch sicherer Weise, als es die erwéahnte 
entsprechende Erfahrung bei der Gruppe Il tun kann, dass 
der Muskelsinn iiber noch eine andere Bahn als diejenige 
im gleichseitigen Hinterstrange verfiigen muss. 

Diese andere Bahn fiir den Muskelsinn, die wir demnach 
annehmen missen, verliuft ungekreuzt, weil der Muskelsinn 
auf der gekreuzten Seite bei keimem Falle stirker als auf der 
Seite der (hauptsichlichen) Lision gestori gewesen ist. Denn 
wenn die «andere» Bahn des Muskelsinnes gekreuzt verliete, 
so miisste bei einer Lésion sowohl der ganzen einen Hiilfte 
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xes Querschnittes, als auch des Hinterstranges der anderen 


Seite (und Lisionen von dieser Ausbreitung muss es sicher 
viele unter den Fallen von Stichverletzung geben; meiner 
Auffassung nach ist dies die Ausbreitung der Léasion bei den 
simtlichen Fillen der Gruppe II) entweder eine Stòrung des 
Muskelsinnes nur auf der gekreuzten Seite, oder wenigstens 
eine stiirkere Stòrung dieses Sinnes auf der gekreuzten als 
sauf der anderen Seite zu erwarten sein. 

Folglich kònnen wir sicher behaupten, dass auch die 
«andere Balin des Mudskelsinnes ungekreuzt verliuft. Am 
nichsten liegt ja der Gedanke diese Bahn in die KSB zu ver- 
legen, welche Bahn beim Vergleiche mit den Nervenwurzeln 
eine ungekreuzte ist. Es diirfte zwar allgemein angenommen 


‘werden, dass die KSB mit der Koordination etwas zu tun 


hat; die gewòhnliche Auffassung geht aber wohl dahin, dass 


‘diese Bahn zunéchst fin die Bewahrung des Gleichgewichtes 


bei aufrechter Kérperhaltung von Bedeutung ist, dass aber 
die Bahn des Muskelsinnes im Hinterstrange die einzige ist, 


welche fiir die bewusste Auffassung der Bewegungen in Be- 


tracht kommt. Ich will mich in dieser Frage mit weiteren 
Zitaten aus der Literatur nicht aufhalten, sondern will mich 


in dieser Hinsicht damit begniigen, auf die diesbezigliche 


grindliche Darstellung bei BecHtEREW zu verweisen. 
Die Erfahrung der Fdlle von Stichoerletzung wider- 


spricht nicht der Auffassung, dass die Bahn des Muskelsinnes 


im gleichseitigen Hinterstrange eine an und fiir sich aus- 
reichende ist, <wingt uns aber zu dem bisher unbekannten 


Schlusse, dass noch eine andere ungekreuzte Bahn dieser 
Sinne vorhanden sein muss, die im Stande ist die Bahn 


im Hinterstrange zu ersetzen. Wir wollen jetzt weiter prifen, 


ob die Erfahrung bei den Fillen von Stichverletzung sich mit 
der Annahme dass diese Bahn durch die KSB dargestellt 


wird, in ÙUbereinstimmung bringen lisst. 

Das doppelseitige Stòorungen des Muskelsinnes bei der 
Gruppe II niemals aufgetreten sind, wird bei dieser Auffas- 
sung leicht verstàndlich, denn die Làsion kann nicht ohne 


‘eine erheblich unregelmassige Ausbreitung die KSB der «an- 


deren» Hàlfte des Riickenmarkes angreifen, wenn die PyS 

derselben Seite unversehrt ist, wie es bei Gruppe II der Fall 

sein muss. Dass der Muskelsinn der gelihmten Seite bei 

Gruppe II regelmàssig gestòrt wird, steht mit dieser Auffas- 
L6E 
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sung in bester Ubereinstimmung, denn bei den simtlichen 
Fallen dieser Gruppe sind, meiner Deutung nach, die beiden 
Hinterstriinge von der Làsion getroffen und unter solchen Ver- 
hAltnissen kann natirlich die KSB auf der Seite der (haupt- 
sichlichen) Lésion bei einer Stichverletzung nicht frei aus- 
gehen. Folglich sind die beiden angenommenen Bahnen des 
Muskelsinnes firr das gelihmte Bein, nimlich der gleich- 
seitige Hinterstrang und die gleichseitige KSB, von der Lésion 
getroffen. 

Dass schliesslich der Muskelsinn auch bei den Fallen der 
Gruppe IMI nur auf der Seite der Lihmung gestòrt sein kann, 
lisst sich auch erkliren; denn die KSB liegt noch etwas 
weiter als die PyS von der Mittellinie entfernt und so ist es 
verstindlich, dass die Lésion des Rickmarkes, die von der 
anderen Halfte des Organes beginnt, sich aber ùber die Mittel- 
linie hinaus erstreckt, bei einigen Fillen zwar die PyS, nicht 
aber die KSB auf der (der hauptsichlichen) Lision entgegen- 
gesetzten Seite erreicht. Die Fiille mit doppelseitiger Stòrung 
des Muskelsinnes sind demnach in der Weise zu erklàren, 
dass die Lision sich bis zur KSB der «anderen» Seite er- 
streckt hat. 

Wenn wir die Lage der Stichòffnung bei den Fallen mit 
doppelseitigen Stòrungen des Muskelsinnes in Betracht ziehen, 
so ergibt es sich, dass unter diesen neun Fallen nur zwei 
vorhanden sind (86: HiLsert, 91: Rauzier und RIMBAUD), wo 
die Stichéffnung sich auf der Seite der (hauptséchlichen) 
Lihmung befunden hat. Bei diesen Fallen muss man, wie ich 
schon hervorgehoben habe, annehmen, dass die Richtung des 
Schnittes eine rein sagittale oder eine schràge solcher Art 
ist, dass der Schnitt in der vorderen Halfte des Ritckenmarkes 
tiefer, als in der hinteren eindringt. Dies bedeutet also, dass 
bei Fallen mit einer solchen Schnittrichtung und mit Lésion 
(wenigstens einer funktionellen) der beiden KSB die Funktion 
nur fiir einen ganz geringen Teil des Querschnittes bewahrt 
sein kann. Es ist unter diesen Verhiltnissen von gròsstem | 
Interesse festzustellen, dass gerade diese zwei Fòlle (66, 91)9 
in meiner ganzen Zusammenstellung die einzigen sind, wo 
die simtilichen Hautsinne auch des gelihmten Beines ge 
troffen worden sind. (Im Falle 87 gab es auch eine Herab- 
setzung des Tastsinnes und der Temperatursinne [allerdings 
nur eine leichte,] eine Stòorung des Schmerzsinnes wird aber 
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nicht erwahnt.) Wir finden demnach, dass wir von verschie- 
denen Gesichtspunkten aus ibereinstimmend zu dem Ergeb- 
nisse kommen, dass es sich bei diesen zwei Fallen um eine 
Durchschneidung (bezw. Lésion auch anderer Art) eines ganz 
ungewòhnlich grossen Teiles des Querschnittes gehandelt hat. 

Wenn andererseits die Stichòffnung sich auf der, der 
hauptsachlichen Lision des Ricckenmarkes, entgegengesetzten 
Seite befindet, so dass die Làsion sich in der hinteren Hàlfte 
des Rickenmarkes tiefer in das Organ, bezw. weiter iiber die 
Mittellinie hinaus als in der vorderen erstreckt, so ist es leicht 
verstindlich, wie die Lision die beiden KSB betreffen kann 
und wie nichtsdestoweniger ein verhiltnismissig groòsserer 
Teil des Querschnittes, d. h. besonders der ganze vordere 
Teil des einen Vorderseitenstranges nicht in Mitleidenschaft 
gezogen wird. Es gibt in der Kasuistik sechs Falle dieser 
ARE: 170:77: SH 86; 87) 

Wir finden demnach, dass die Erfahrung bei den Fallen 
von Stichverletzung mit der Verlegung einer Bahn des Muskel- 
sinnes in die KSB sehr gut ilbereinstimmt. Wenn auch das 
Vorhandensein einer Bahn dieses Sinnes im gleichseitigen 
Hinterstrange allgemein zugegeben wird, so ist es nichts- 
destoweniger angebracht, auch diese Auffassung an den Be- 
‘obachtungen von Stichverletzungen zu priifen. Wenn der 


Muskelsinn nur in der gleichseitigen KSB verliefe, so ware 


es indess einfach unmòéglich, dass dieser Sinn in so vielen 
Fillen (nicht weniger als 11) aus der Gruppe I unberiibrt 
verbleiben kònnte, denn die KSB liegt noch etwas mehr 
lateralwirts im Rickenmarke als die PyS, deren Leitungs- 
vermògen bei allen diesen Fiillen gelitten hat. Ferner kònnte 
man dazu noch weiter bemerken, dass man beim Verlegen 
des ganzen Muskelsinnes nur in die KSB keine Erklàrung dafiir 
hétte, warum der Sinn bei den Fàllen der Gruppe II konstant 
gestort ist, bei den Fallen der Gruppe I aber oft nicht an- 
gegriffen wird; denn eine Lision des Seitenstranges, und zwar 
besonders des hinteren Teiles des Seitenstranges auf der Seite 
der Lihmung missen wir ebenso gut bei den Fàillen der 
Gruppe I als bei denen von II annehmen. 

Die ganze Erfahrung bei den Féllen von Stichoerletzung 
wird also gut erklért, wenn wir zwei Bahnen fiir den 
Muskelsinn annehmen und zwar beide gleichzeitig, die eine 
im Hinferstrange und als die andere die KSB, und ferner 
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annehmen, dass sie cinander so gut ersetzen, dass der Weg- 
fall der einen keine auffallende Stòrung des Muskelsinnes 
zur Folge hat. 

Bei der ersten Betrachtung wire man vielleicht geneigt 
zu meinen, dass dieser Auffassung der Erfahrung bei Tabes. 
widerspricht; denn bei dieser Krankheit treffen ja die hoch- 
gradigsten Stòrungen des Muskelsinnes und eine sehr starke- 
Degeneration der Hinterstringe zusammen. In der Tat hat 
aber dies nichts zu sagen, denn bei Tabes haben wir eine 
Degeneration der ganzen Masse der Nervenfasern der hinteren 
Wurzeln, welche eben beim Eintritte der Wurzeln ins Riicken- 
mark anfiingt oder einigen Autoren nach sogar die Folge einer 
primàren Degeneration der Spinalganglienzellen ausmacht und 
die Degeneration der Hinterstringe stellt bekanntlich nur eine 
der Folgen der Degeneration der eintretenden Wurzelfasern. 
dar. Folglich erlauben die bei Tabes beobachteten Symptome 
keine sicheren Schlissse in Bezug auf die Frage, welche Funk- 
tionen eben den langen aufsteigenden Bahnen der Hinter- 
stringe zukommen. 

Wir wollen hier die oben zitierte, von RoTHMANN dar- 
gestellte Auffassung ùber die sensorischen Bahnen etwas nàaher 
betrachten und dabei sowohl seine Ansicht iber den Muskel- 
sinn, als iiber den Tastsinn behandeln. Seine Ansicht geht 
dahin, dass der Tastsinn eine Bahn im gleichseitigen Hinter- 
strange und eine im gekreuzten Vorderstrange besitzt, im. 
Seitenstrange aber keine. Was aber den Muskelsinn betrifit,. 
so schliesst er, dass dieser Sinn sowohl im Hinter- und Seiten- 
strange, als auch im Vorderstrange verlàuft, dass aber unter 
diesen Bahnen diejenige im Hinterstrange «immerhin zwelfel- 
haft ist.» 

Der hauptsichliche Grund, weshalb RorHMAnN — soweit 
es sich um die bei Menschen gewonnene Erfahrung handelt — 
die gekreuzten Bahnen des Tastsinnes in den Vorderstrang 
anstatt in den Seitenstrang verlegt, diirfte in den folgenden 
Worten ausgedrickt sein: «Uberhaupt ist die Perrénsche 
Annahme auch fir den Verlauf der Bahnen fir die Berihrungs- 
empfindung wenig wahrscheinlich, da das Messer in den 
meisten Fallen in das Riickenmark von der anderen Seite 
her schrig von hinten eindringt, und so beide Hinterstringe 
und den gekreuzten Seitenstrang durchtrennt, den gekreuzten 
Vorderstrang aber in der Regel intakt lassen diirfte. Es er- 
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klart sich daher nur durch die Annahme der Leitung der 
Berihrungsempfindung durch den gekreuzten Vorderstrang 
das Erhaltensein derselben in so vielen Fiillen bei Aufhebung 
von Schmerz- und Temperatursinn.» Nun habe ich aber nach- 
gewiesen, wie unter den Fallen mit bewahrtem Tastsinn 
(Gruppe 1) nur sieben die Stichòffnung auf der der Lihmung 
entgegengesetzten Seite gehabt haben, was aber die notwen- 
dige Bedingung dafirr ausmacht, dass das Messer «in das 
Rickenmark von der anderen Seite her schrig von hinten 
eindringt» ; andererseits hiabe ich gefunden, dass nicht weniger 
als 25 Falle in der Gruppe I die Stichéffnung auf der Seite 
der Làhmung dargeboten haben. Der von RorHMANN vor- 
gebrachte Grund gegen meine Auffassung erweist sich dem- 
nach bei einer naheren Bearbeituug des Materials als tatsàch- 
lich unrichtig. 

Die Betrachtung meiner Zusammenstellung gibt uns aber 
weiter wichtige Momente, die bestimmt gegen die RorHMAnx- 
sche Ansicht, dass die gekreuzte Bahn des Tastsinnes in den 
Vorderstrang zu verlegen ist, sprechen. Bei den Fàallen der 
Gruppe Il missen wir annehmen, dass ausserhalb des einen 
Seitenstranges die beiden Hinterstringe betroffen worden sind 
(und dies muss ebensowohl nach der Auffassung von RorTHMANnN 
als nach der meinigen der Fall sein) und bei den Fallen der 
Gruppe II missen wir notwendigerweise eine sich bis zur 
«anderen» PyS erstreckende Lision annehmen. Nun gibt es 
aber unter diesen Gruppen eine Reihe von Fallen, wo die 
Stichòffnung sich auf der Seite der (hauptsichlichen) Làsion 
befunden hat. Bei dieser Lage der Stichéffnung muss man 
aber, wie ich mehrmals erwahnt habe, entweder eine rein 
sagittale, oder eine solche schrige Richtung des Schnittes an- 
nehmen, dass dieser in der vorderen Hàlfte des Riickenmarkes 
sich weiter iùber die Mittellinie hinaus, als in der hinteren 
erstreckt. Wenn wir bei der betreffenden Lage der Stich- 
offnung uns tatsichlich eine schrége Schnittrichtung des ent- 
gegengesetzten Verlaufes denken wollten, was bei einer Stich- 
òffnung gerade neben der Mittellinie vielleicht richf ganz 
unmboglich wére, so ergibt der Vergleich zwischen der halben 
Breitenausdehnùng des Rickenmarkes und dem Abstande 
zwischen der Haut und dem Riickenmarke, welche die beiden 
dabei in Frage kommenden Masse sind, dass ein solcher 
Schnitt nur einen geringen Teil des Querschnittes beschidigen 
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und nur ganz wenig schràg verlaufen kònnte. Jedenfalls bleibt 
es vòllig unmòglich, dass wir unter diesen Verhàltnissen 
Cito bei einem) schràgen Verlaufe des Schnittes von dieser 
Art und einer solchen Lage der Stichòffnung einen iber die 
Mittellinie des Rickenmarkes hinaus sich erstreckenden Schnitt 
haben kònnen. Deshalb liesse sich eine schràge Schnittrich- 
tung dieser Art bei der Stichòffnung auf der Seite der Làh- 
mung hòchstens bei den Fallen der Gruppe I annehmen. 

Andererseits wird aber die Annahme unoermeidlich, 
dass wir bei den Fòllen der Gruppe II und III, wo die 
Lasion im Riickenmark sich immer liber die Mittellinie 
hinaus erstreckt, wenn die Stichòffnung sich auf der Seite 
der (hauptsdéchlichen) Ldsion des Riickenmarkes befindet, 
entweder eine rein sagittale oder eine solche schrdige Rich- 
tung des Schnittes haben, dass dieser in der vorderen Hdlfte 
des Riickenmarkes tiefer in das Organ als in der hinteren 
eindringt. Der Einfachheit wegen nehmen wir eine rein sagit- 
tale Richtung an, was durchaus berechtigt ist, da diese An- 
nahme die fir meine Beweisfihrung unginstigste ist. 

Es gibt also eine Reihe von Fàllen (10) der Gruppe Il 
(bei welcher Gruppe wir eine Lision der beiden Hinterstriànge 
annehmen miissen) mit der Stichòffnung auf der Seite der 
Lihmung, und unter den Fillen der Gruppe III (wo eine 
Lision bis zur PyS der «anderen». Seite angenommen werden 
muss) gibt es sieben Fiille, wo die Stichòffnung sich auf der 
Seite der Lihmung befunden hat. Bei diesen simtlichen Fallen 
miissen wir, wenn die Schnittrichtung eine rein sagittale ist, 
notwendigerweise schliessen, dass die beiden Vorderstringe 
betroffen worden sind (es ist ohne weiteres klar, dass dieser 
Schluss ebenso gut oder noch mehr giltig sein muss, wenn 
die Schnittrichtung eine schrige von solcher Art, wie sie bei 
diesen Fallen iberhaupt vorkommen kann, gewesen ist, nàm- 
lich eine Schnittrichtung solcher Art, dass der Schnitt in der 
vorderen Halfte des Riickenmarkes tiefer als in der hinteren 
eingedrungen ist). Wenn aber die Rorumannsche Ansicht iber 
die Bahn des Tastsinnes die richtige wére, so wiirde daraus 
folgen, dass wir bei diesen sàmtlichen Fàllen eine doppelseitige 
Storung des Tastsinnes haben missten. 

Unter den betreffenden 10 Fallen der Gruppe II ist dies 
nur bei einem Falle (Wriss 44) und unter den sieben Fàllen der 
Gruppe II bei zwei (86: Hiusert, 91: Rauzier und Rmpaup) vor- 
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gekommen. Folglich gibt es im ganzen 14 Falle, wo nichts 


uber eine doppelseitige Storung des Tastsinnes, die man der 


RoramanNnschen Ansicht nach bei diesen simtlichen Fallen zu 
erwarten hatte, berichtet ist. Die Zahl dieser Fille ist so gross, 
dass die Sache sich nicht durch eine unregelmissige Aus- 
breitung der Lision im Querschnitte ausserhalb des Gebietes 
der wahren Durchschneidung der Riickenmarkssubstanz mit 
Fug erklàren lisst; denn dies wiirde fordern, dass die Aus- 
breitung der Lision zwar unregelméssig, d. h. den verschie- 


denen Teilen des Schnittes entlang, verschieden weit vom 


Schnitte erfolgi wire, dass dies aber so oft gerade in dersel- 
ben Weise stattgefunden hétte. Offenbar ist eine solche An- 
nahme teils ganz willkirlich, teils unwahrscheinlich, und wir 
kòonnen demnach schliessen, dass die Erfahrung bei den 
Fdllen von Stichperletzung sehr gute Griinde gegen die An- 
sicht Rorumanns tber die Bahnen des Tastsinnes abgibt. 

Ich will in diesem Zusammenhange die vorher erwahnte 
Mòglichkeit zur Behandlung aufnehmen, nimlich dass der Tast- 
sinn nur iber eine Bahn verfiigte, die im gekreuzten Seiten- 
strang verliefe, nicht aber in seinem lateralen Teile zusammen 
mit den Bahnen des Schmerzsinnes und der Temperatursinne, 
sondern in seinem medialen Teile. lch konnte damals der 
Zusammenstellung der Fàille von Stichverletzung noch keine 
bestimmten Griinde gegen diese Moglichkeit entnehmen. Jetzt 
hat uns aber die Analyse weiter gefiihrt. Um die Frage zu 
beurteilen, miissen wir uns den Fallen der Gruppen I zuwenden. 

Unter den Fallen dieser Gruppe haben wir 13 gefunden, 
wo der Muskelsinn auf der Seite der Làhmung herabgesetzt 
gewesen ist. Bei diesen Fillen miissen wir, wie ich oben aus- 
einander gesetzt habe, eine Lésion des Hinterstrangs auf der 
Seite der Lision annehmen. Es lisst sich aber nicht leicht 
denken, dass der mediale Teil des Seitenstrangs intakt ver- 
bleibt, wenn der Hinterstrang getroffen worden ist. Noch sicherer 
wird aber diese unsere Schlussfolgerung, wenn wir die Lage 
der Stichòffnung bei diesen Fallen in Betracht ziehen. Es stellt 
sich némlich heraus, dass es unter diesen 13 Fillen mit Sté- 
rung des Muskelsinnes nicht weniger als neun gibt, wo die 
Stichòffmung sich auf der Seite der Lahmung befunden hat. Bei 
diesen neun Fallen missen wir aber demnach eine rein sagit- 
tale Richtung des Schnittes annehmen (oder anch eine schrége 
solcher Art, welche den folgenden Schluss noch sicherer 
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macht), und so wird es unmòglich, dass irgend ein Teil des 
Seitenstranges bei Lision des Hinterstrangs unberiihrt bleiben 
kann. Wenn es, wie ich oben auseinandergesetzt habe, auch 
nicht véllig unmbglich wére, fir die Fille der Gruppe I einen 
ganz geringen Grad von schràger Schnittrichtung der anderen 
Art (d. h. von hinten nach vorn und nach der Seite der Làsion). 
anzunehmen, so kònnte dadurch hòchstens das Erhaltensein 
des medialen Teils des Vorderstrangs, unmòglich aber eines 
Teils des Seitenstranges erklért werden. 

Wir haben noch die Prifung der Rormanxschen Ansicht be- 
treffs der Bahnen des Muskelsinnes anzustellen. Wenn die Bahnen 
dieses Sinnes hauptsichlich in den Vorder- und Seitenstràngen 
verliefen, so hitten wir, wenn wir zunéchst nur die Falle der 
Gruppe I in Betracht ziehen, offenbar zu erwarten, dass der 
Muskelsinn bei den Fallen mit der Stichéffnung auf der der Li- 
sion entgegengesetzten Seite durch das Erhaltensein des Vor- 
derstrangs am leichtesten erhalten bleiben wiùrde. In Anbe- 
tracht der wenigstens in der Hauptsache sagittalen Schnitt- 
richtung, welche wir aber bei den Fillen mit der Stichòffnung 
auf der Seite der Lision anzunehmen haben, hitte man zu 
erwarten, dass bei diesen Fàllen der Muskelsinn auf der 
gelihmten Seite leichter gestori wilrde. 

Dies trifft aber nicht zu, denn unter 9 Fallen mit norma- 
lem Muskelsinn hat die Stichòffnung sich achtmal auf der Seite 
der Lihmung befunden und also nur einmal auf der entgegen- 
gesetzten Seite. Unter 12 Fillen mit gestòrtem Muskelsinn ist 
aber die Stichéffnung zwar neunmal auf der Seite der Làh- 
mung gefunden worden, dreimal aber auf der entgegensetzten 
Seite, Ich gebe gern zu, dass die Zahl der betreffenden Be- 
obachtungen nicht gross genug ist, um einen entschiedenen 
Beweis darzustellen. Jedenfalls will ich hervorheben, dass die- 
ses Ergebnis, dass bei den Fillen, wo die Stichòffnung sich 
auf der der Lihmung entgegengesetzten Seite befunden hat, 
und wo die Lasion sich folglich in der hinteren Hailfte des 
Riickenmarks tiefer als in der vorderen erstrecken muss, der 
Muskelsinn am éftesten gestòrt gewesen ist, mit meiner Auf- 
fasung ibereinstimmt, nach welcher der Muskelsinn nur oder 
wenigstens hauptsachlich (man vergleiche nimlich auch die 
dorsale KSB) in die hintere Halfte des Rickenmarks und zum 
Teil auch nahe an die Mittellinie, d. h. in den Hinterstrang: 
zu verlegen ist. Dieses Ergebnis ist dagegen der ROTHMANN- 
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schen Anschauung iber die Bahnen des Muskelsinnes nach, 
unerwartet. 

Die Erfahrung bei den klinischen Beobachtungen von 
Stichverletzung liefert uns aber weiter einen bestimmteren 
Grund gegen die betreffende Ansicht von Rorumann. Dieser 
Autor meint nàmlich, dass firr den Muskelsinn («Lagegefihl») 
«die Vorderstrangsleitung vor allem in Betracht kommen 
dirfte». Wenn die Stichòffnung sich auf der der Làhmung 
entgegengesetzten Seite befindet, so muss das Messer, wie ich 
oft hervorgehoben habe, in der hinteren Halfte des Riicken- 
marks tiefer als in der vorderen eindringen. Daraus folgt aber, 
dass, wenn der Vorderstrang auf der Seite der Lésion getroffen 
worden ist, bei einer solchen Lage der Stichòffnung dies auch 
nicht nur in Bezug auf den Hinterstrang auf der Scite der 
Lision, sondern auch in Bezug auf den anderen Hinterstrang 
der Fall sein muss. Wenn aber die beiden Hinterstrànge 
gleichzeitig mit dem Vorderstrange auf der Seite der Lahmung 
beschédigt worden sind, so muss der Tastsinn auf der gekreuz- 
ten Seite gestòrt werden; und zwar trifft dies sowohl nach der 
meinigen als nach der RorumanNschen Ansicht iber die Bahnen 
des Tastsinnes zu (meiner Ansicht nach wird zwar die Stò- 
rung des Tastsinnes eintreten, auch wenn der Vorderstrang 
unberihrt geblieben, sofern nur der Seitenstrang betroffen 
worden ist, fiir die hier betreffende Frage ist aber der betref- 
fende Unterschied zwischen unseren Ansichten, wie ersichtlich, 
belanglos). 

Dies lisst sich aber auch so ausdriicken, das wir der 
Rornimannschen Ansicht nach keine Falle dieser Art in der 
Gruppe I zu erwarten haben, denn bei Stòrung des Tastsinnes 
kommen wir ja zu Gruppe IL Nun gibt es indes 3 Falle 
dieser Art in der Gruppe I, d. h. Falle mit gestòrtem Muskel- 
sinn und mit der Stichòffnung auf der der Lihmung entgegen- 
gesetzten Seite (10: Notre, 14: Neumann, 33: Matarosse). Das 
Vorkommen von Fàllen dieser Art spricht also gegen Rorumanxs 
Auffassung von den Bahnen des Muskelsinnes. Ich gebe zwar 
zu, dass dieser Grund gegen die betreffende Ansicht ein sicherer 
gewesen wére, wenn die Zahl dieser Fille eine gròssere wire 
(dabei ist nàmlich noch zu bemerken, dass die Angaben beim 
Falle von Mararosse in Bezug auf das Intaktsein des Tastsin- 
nes nicht so klar sind, wie es wiinschenswert wàre). 

So viel steht allerdings fest, dass Fàlle dieser Art nach 
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RornimanNs Auffassung nicht zu erwarten wàren, und dass ihr 
Vorkommen deshalb geeignet ist, diese Auffassung wenigstens 
in einem nicht geringen Grade unwahrscheinlich zu machen. 
Ferner steht es fest, dass die gesammte Erfahrung aus 
der Zusammenstellung von Stichvezletzungen mit meiner 
hier dargelegten Auffassung von den sensorischen Bahnen 
des Riickenmarks in so vollstàndiger Weise iibereinstimmt, 
dass es keine Beobachtung gibt — nur den Fall con Neu- 
MANN ausgenommen (92) -— die dieser Auffassung nach 
unerwartet odex schwierig zu erklaren ist. 


Stimmt die hier gewonnene Ansicht iber die Bahnen 
des Muskelsinnes mit unseren sonstigen Kenntnissen 
vom zentralen Nervensystem iberein? 


Das Ergebnis, zu welchem diese Analyse mich in Bezug 
auf den Muskelsinn — wie ich schon hervorgehoben habe, 
unerwarteterweise — gefiihrt hat, lautet also dahin, dass die 
zwei Bahnen fùr den Muskelsinn, némlich die lange unge- 
kreuzte Bahn des Hinterstrangs und die KSB, einander so 
gut ersetzen, dass der Wegfall der einen keine Stòrung des 
Muskelsinnes zu Folge hat. Dies wirde also bedeuten, dass 
die cine Bahn des Muskelsinnes durch das Kleinhirn pas- 
siette, und da die Erhaltung nur dieser Bahn genigt, um das 
Eintreten einer Storung des Muskelsinnes (d. h. fiir die Be- 
wegung der unteren Extremititen) zu verhindern, so missen 
wir ferner schliessen, dass diese Bahn vom Kleinhirn weiter 
zur Grosshiznrinde perlàuf. 

Dagegen kénnte man vielleicht zunàchst anfiihren wollen, 
dass die Erkrankung des Kleinhirns bekanntlich keine Stòrung 
des Muskelsinnes zur Folge hat. Dieser Einwand ist indes 
belanglos, da die Erfahrung bei den Fiillen von Stichverletzung 
dafir spricht, dass die beiden Bahnen einander so gut erset- 
zen, dass der Wegfall der einen keine Stòrung des Muskel- 
sinnes bewirkt. 

In diesem Zusammenhange verdient aber das Vorkommen 
einer Ataxie des gewohnlichen spinalen Typus bei Kleinhirn- 
erkrankungen erwahnt zu werden. Friher war die allgemeine 
Ansicht die, dass die Ataxie dabei nur unter dem Bilde der 
statischen Ataxie auftritt. Die spàteren Beobachtungen, wohl 
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besonders bei den Fallen von Kleinhirntumoren, hat uns aber 
anderes gelehrt. So erwihnt z. B. OppenHEIM: «Doch kònnen 
die Erkrankungen bestimmter Bezirke des Kleinhirns auch 
eine echte Bewegungsataxie (besonders in den Armen) erzeu- 
gen». Besonders Bruns hat aber hervorgehoben, das ataktische 
Bewegungen der Extremititen «nach meinen Erfahrungen 
Jedenfalls besonders deutlich bei einseitigem Sitze eines Tumors 
ist, und sich dann immer im Arm, seltener in Arm und Bein 
der erkrankten Seite, also gleichseitig mit der Kleinhirnaffektion 
findet», so dass die Symptome ein diagnostisches Merkmal fir 
die erkrankte Hemisphére darstellten. 

In einer in diesem Jahre erschienenen, schwedisch ge- 
druckten Arbeit iber einige von mir beobachteten, spàter 
operierten Falle von Kleinhirntumoren, welche Arbeit von 
meinem chirurgischen Kollegen Prof. DanLGRrREN veròffentlicht 
worden ist, und wo ich Epikrisen iber die Falle gegeben 
habe, finden sich 3 Falle von Kleinhirntumor, wo ausser der 
statischen Ataxie auch eine gewéhnliche Ataxie des spinalen 
Typus vorhanden war. Sie war zweimal im einen Arme, ein- 
mal im einen Beine und zwar immer auf der Seite des Tumors 
entwickelt. Seitdem habe ich noch einen Fall von Kleinhirn- 
tumor bei einem vierjihrigen Knaben mit ganz enormer sta- 
tischer Ataxie beobachtet, wo schliesslich nicht nur das Ste- 
hen, sondern sogar das Aufsitzen unméglich geworden ist; 
ferner war aber cine sehr deutliche Ataxie (z. B. bei Finger- 
nasenversuch) am linken Arme vorhanden. In Ubereinstim- 
mung damit — die anderen Symptome lasse ich hier ausser 
Betracht — diagnostizierte ich eine Geschwulst, welche die 
Vermis stark beschéàdigt hatte, in der linken Hemisphére aber 
hauptsichlich entwickelt war. Nachdem die operative Ent- 
fernung leider nicht gelungen war (die Operation wurde durch 
das Auftreten von Varicellae verzògert), hat die Autopsie die 
Diagnose vòllig bestatigt. 

Es scheint sich deshalb immer zu bewéhren, dass eine 
Erkrankung der einen Kleinhirnhemisphére eine einseitige und 
zwar gleichseitige Ataxie des gewéhnlichen Typus, am éftes- 
ten am Arme, zur Folge hat. Beim Vergleichen dieser Erfah- 
rung mit meiner oben dargestellten Auffassung iiber die Bahnen 
des Muskelsinnes méchte man vielleicht zunàchst einwenden, 
dass, wenn die durch das Kleinhirn passierende Bahn des Muskel- 
sinnes durch die Pahn im Hinterstrange so vollstàndig ersetzt 
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wird, dass die Erkrankung des Kleinhirns keine Stòruug des 
Muskelsinnes bewirkt, auch keine Ataxie als die Folge der 
Kleinhirnerkrankung zu erwdrten wére. Darauf lasst sich aber 
antworten, dass das Auftreten einer Ataxie ein schàrferes 
Reagens auf eine Stérung des Muskelsinnes als unsere direkt 
auf die Untersuchung des Muskelsinnes gerichteten klinischen 
Methoden darstellt. So diirfte auch vieles fir die z. B. von 
Brecaterew verteidigte Ansicht sprechen, dass es nicht nur 
die bewussten Empfindungen des «Muskelgelenksgefiihls« sind, 
die fiir die Koordination der Bewegungen eine Bedeutung 
haben, sondern dass auch viele Impulse von der tieferen Sen- 
sibilitàt her, die niemals zum Bewusstsein gelangen, fiir die 
Koordination eine gewichtige Rolle spielen kònnen. Wenn 
aber schon eine Stérung dieser unbewussten Impulse eine 
Inkoordination zur Folge haben kann, so wird es keinen 
Widerspruch bedeuten, wenn wir eine Inkoordination finden, 
ohne dass wir die Stérung des Muskelsinnes nachweisen kòn- 
nen. Es erscheint in Bezug deshalb durchaus berechtigt, zu 
behaupten, dass das Ergebnis in Bezug auf die Bahnen des 
Muskelsinnes, zu welchem ich durch die Analyse der Fiille 
von Stichverletzung gekommen bin, mit der Erfahrung des 
Auftretens von Ataxie des gewòhnlichen spinalen Typus bei 
Kleinhirnerkrankungen ibereinstimmt und sogar bis zu einem 
gewissen Grade dazu geeignet ist, uns diese Erfahrung zu 
erkléren. 

In diesem Zusammenhange muss ich allerdings die Auf- 
merksamkeit auf die Unzulinglichkeit einiger der oftmals 
benutzten Methoden zur Eruirung des Zustandes des Muskel- 
sinnes lenken. Diese Untersuchung wird nimlich sehr oft in 
der Weise ausgefiihrt, dass die Pat. aufgefordert werden, bei 
geschlossenen Augen entweder die Lage ihrer Glieder anzuge- 
ben oder die Stellung z. B. des einen Arms mit dem anderen 
nachzuahmen. Seit lange ist es mir klar gewesen, dass diese 
Methode, den Muskelsinn zu prifen, weniger empfindlich sein 
miisste, als wenn man mòglichst Kleine, passive Bewegungen 
mit den Gelenken ausfiibrt, wobei der Pat. die Richtung die- 
ser Bewegungen anzugeben hat. 

Neuerdings hat Dozent Bermark in meiner Klinik uber 
diese Frage methodische Untersuchungen ausgefihrt, welche 
meine betreffende Auffassung véòllig bestàtigt haben. Bei die- 
sen Untersuchungen. die eben in einer gròsseren Arbeit iber 
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die Lokalisation der sensorischen Funktionen in der Gross- 
hirnrinde veròffentlicht worden sind, hat es sich néimlich her- 
ausgestellt, dass eine geringe Herabsetzung des Muskelsinnes 
bei der Untersuchung auf die Fahigkeit des Kranken, die 
Richtung kleinster passiveren Bewegungen anzugeben, festge- 
stellt werden kann, obgleich die Herabsetzung des Muskel- 
sinnes bei Untersuchung nach den anderen hier oben erwihn- 
ten Methoden nicht hervortritt. 

Ferner hat BerRGMARK feststellen kònnen, dass man bei 
Ausfùhrung der Untersuchungen nach der in meiner Klinik 
‘seit lange gebrauchten Methode, d. h. Benutzung der tatséich- 
Jich kleinsten Bewegungen, die man tberhaupt bei strengem 
Achtgeben darauf ausfiihren kann, (wobei es auch wichtig ist, 
dass der Untersuchende eine bequeme Stellung einnimmt und 
besonders die Ellenbogen bequem gestùtzi hélt), in Bezug 
auf die meisten Gelenke (nur die Interphalangealgelenke aus- 
genommen) zum wirklichen Minimum perceptibile des Muskel- 
sinnes gelangen kann — wenn wir némlich von den von 
‘Gorpscnemer fiir die verschiedenen Gelenke angegebenen 
Verten firr das Minimum perceptibile ausgehen. 

Es diirfte aber ganz sicher sein, dass die Untersuchung 
auf den Muskelsinn sehr oft in viel gròberer Weise ausge- 
fuhrt wird. Wenn ich oben angenommen habe, dass die bei- 
den Bahnen des Muskelsinnes einander so gut ersetzen, dass 
der Wegfall der einen keine Stòrung des Muskelsinnes bewirkt, 
so habe ich ja dabei von den Untersuchungen der betreffen- 
den Autoren bei ihren Beobachlungen von Stichverletzungen 
‘ausgehen miissen. Falls diese Unlersuchungen nicht mit der 
gentigenden Scharfe ausgefihrt worden sind, so bleibt ja 
immer die Méglichkeit ibrig, dass der Wegfall je einer der 
beiden Bahnen nichts destoweniger leichte Stòorungen des 
Muskelsinnes zur Folge gehabt hat. Diese Frage entzieht sich 
natirlich gegenwàrtig jeder Beurteilung; allerdings kann ich 
noch hinzufigen, dass ich bei den oben erwihnten Fallen von 
Kleinhirntumor mit einseitiger Ataxie keine Storung des 
Muskelsinnes habe nachweisen kòénnen (durch die Fàhigkeit 
«der Kranken, die Richtung kleinster passiver Bewegungen 
aufzufassen, gepriift). Der eine unter den betreffenden Fallen 
bot allerdings in dieser Hinsicht eine Ausnahme dar, indem 
‘eine sehr starke Herabsetzung des Muskelsinnes und zwar 
auch fir die Bewegungen der proximalen Gelenke vorhanden 
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war, die aber ebenso stark auf den beiden Seiten war, und 
die ich entweder auf eine Dementia oder eine Hysterie bezo- 
gen habe. Ferner muss hinzufiggt werden, dass das Alter des 
einen dieser Pat. (vier Jahre) eine Untersuchung des Muskel- 
sinnes nicht ermòglichte. 


Die. anatomischen Untersuchungen bei Fdllen von 
Stichverletzung . 


‘ Man méchte vielleicht gegen meine Darstellungsweise 
einwenden, dass ich mich so lange nur bei den klinischen 
Beobachtungen aufgehalten habe, anstatt von der Erfahrung 
auch der anatomisch untersuchten Fille auszugehen. Ich will 
dazu bemerken, dass die klinischen Beobachtungen aus vielen 
Gesichtspunkten viel wichtigere Ergebnisse fiir unsere Kennt- 
nisse von den sensorischen Bahnen als die anatomischen 
Untersuchungen dieser Fille gegeben haben. 

Dies wird auf den ersten Blick hin vielleicht paradoxal 
erscheinen. Man muss sich aber erinnern, dass die gewòhn- 
lichen unkomplizierten Falle von Stichverletzung, wo das 
Riickenmark nicht ganz durchschnitten worden ist — und Falle 
dieser Art fallen ja ganz ausserhalb des Gebietes der Analyse 
in dieser Arbeit — im allgemeinen im Anschluss an den Un- 
fall nicht sterben. Aus diesem Grunde ist das Material der 
nur klinisch beobachteten Falle vielmals gròsser als das der- 
jenigen mit anatomischer Untersuchung und wird schon des- 
halb wertvoller sein. Ferner, wenn diese Pat. sterben, so ist 
dies zuweilen durch eine komplizierende Infektion wie Mye- 
litis oder Leptomeningitis bedingt. Das Auftreten einer sol 
chen komplicierenden Erkrankung macht aber die Beurteilung 
des Falles sehr schwierig, und zwar besonders die Entschei- 
dung iber diejenige Frage, welche von diesen Gesichtspunkte» 
aus die wichtigste ist, néamlich diejenige, welchem Umfang die 
priméàre Lision gehabt hat. Bei anderen Fallen ist aber der 
Tod erst Jahre lang spiter an einer interkurrierenden Krank- 
heit erfolgt; hier kann aber das Rickenmark (wie beim Falle 
von Peueniez und Pinuippe) an der Stelle des Schnittes so stark 
veriindert sein, dass das Urteil daritber, welchen Teilen des 
Querschnittes der zuritckgebliebene Rest des Rickenmarks 
entstammt sehr erschwert wird. 


è. x + 


Pa 
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Ich fihre hier das Ergebnis der anatomischen Untersu- 
chungen in Kùrze an. 
| 41. Mer. Die linke Halfte des Rickenmarks (die anfingliche 
Lahmung war eine linskseitige, spàter war auch eine rechisseitige*vor-- 
handen) und der rechte Hinterstrang waren:durchschnitten. Ferner lag 
eine absteigende Degeneration auch der rechten PyS vor, die offen- 
bar auf eine sekundare Myelitis bezogen werden muss. 


Das Ergebnis dieser anatomischen Untersuchung- ent- 
spricht vollig meiner Ansicht iber die Bahnen. . 


44. WeIss. Keine mikroskopische Untersuchung und. auch keine” 
nàheren Angaben ber die makroskopische Untersuchung. Ferner ist 
das Rickenmark beim Herausnehmen sogar abgerissen. 

46. CourtIn. Der Schnitt hat den untersten Teil des verlàngerten 
Marks getroffen. Die linke Pyramide (die Làhmung war eine rechtssei- 
tige) war oberhalb der Kreuzung durchschnitten, ferner der linké 
Hinterstrang vollstàndig, der rechte aber nur zu einem geringen Teil. 
Keine mikroskopische Untersuchung, auch die makroskopische Be- 
schreibung ist eine sehr mangelbafte. 


Aus der Darstellung lisst sich so viel schliessen, dass 
der linke Hinterstrang, wie es meinen Ansichten nach zu er- 
warten ist, durchgeschnitten war. Eine Lasion des rechten 
Seitenstrangs muss sicher angenommen werden, aus den sehr 
mangelhaften Angaben des Verfassers lasst sich allerdings 
nichts auf seinen Zustand schliessen. 

69. ALBANESE. 3 cm unterhalb der Spitze des Calamus scriptorius 
waren folgende Teile durchschnitten: die ganze linke Halfte des 
Riuckenmarks (die bestehende Làhmung war eine linksseitige), nur 
«die innere Halfte des Vorderstranges ausgenommen», der rechte Hin- 
terstrang und der «albe, rechte Seitenstrang». 


Es ist ersichtlich, dass der Befund bei dieser anatomi- 
schen Untersuchung dem, was man meinen Ansichten nach 
zu erwarten hatte, vollig entspricht. 

81. JoLLy. Die Untersuchung gerade an der Stelle des Stiches war 
infolge der Erweichung des Riickenmarks unmòglich, die Untersuchung 
gerade unterhalb und oberhalb der Làsion làsst aber JoLLy den Schluss 
ziehen, dass folgende Teile des Querschnittes zerstòrt gewesen sind: 
die ganze linke Halfte des Rùckenmarks (die bestehende Làhmung 
war eine linkssceitige), vom rechten Hinterstrange der GoLLsche véllig, 
der BurpacHsche aber nur zum Teil, das rechte Hinterhorn, und der 
hintere Teil des rechten Seitenstrangs. 

Diese klinische und anatomische Beobachtung entspricht 
gut dem, was man nach meiner Darstellung der Bahnen 
zu erwarten hatte. Dabei muss man sich allerdings erin- 
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nern, dass meine Analyse sich nur auf die Symptome seitens 
der unteren Extremititen bezogen hat, und dass die Bahnen 
der Hinterstringe, die von den unteren Extremitàten leiten, 
nur im Gorrschen, nicht aber im Burpacuschen Strange 
verlaufen; demnach erklirt sich die gekreuzte Stòrung des 
Tastsinnes gut. Da auch die rechte KSB zum grossen Teile 
betroffen war, wird auch die doppelseitige Stòrung des Mus- 
kelsinnes erklirt. Wenn RorHmann die Degeneration des rech- 
ten Vorderstrangs bei diesem Falle als einen Beweis fir die 
Verlegung der gekreuzten Bahn des Tastsinnes in den Vorder- 
strang hervorhebt, ist dabei allerdings zu bemerken,dass die 
Lésion des rechten Vorderstrangs offenbar eine sehr geringe ge- 
wesen ist, denn im 5. Cervigetalsegment wird der Vorderstrang 
als normal angegeben und im 3. Brustsegment ebenso «bis auf 
einen ganz kleinen Degenerationsherd in der vorderen Ecke 
des letzteren. 

84. Peueniez und Puiuppe. Tod nach 14 Jahren. An der Stelle 
der Lision war die rechte Halfte des Rickenmarks (die bestehende 
Lihmung war eine rechtsseitige) vòllig zerstòrt, von der grauen Sub- 
stanz war nur eine Spur des linken Vorderhorns ibrig; der erhaltene 


Teil des Rickenmarks diuùrfte nur dem linken Seitenstrange entspro- 
chen haben. 


Auch diese Beobachtung entspricht dem, was man nach 
meiner Auffassung iber die Bahnen zu erwarten hat — wobei 
ich zwar hinzufiigen muss, dass ich bei meiner Analyse mich 
nur auf die Symptome in der ersten Zeit nach dem Unfalle be- 
zogen habe, die Frage einer viel spàter eingetretenen geringen 
Restitution der Sensibilitàt aber ausser Acht gelassen habe, 
da es sich bei einem so langwierigen Verlaufe allerdings nicht 
sicher verneinen lisst, dass eine anatomische Degeneration 
zu einem gewissen, wenn auch nur geringen Grade hat statt- 
finden kònnen. 

Was die Moglichkeit, diesen Fall mit der Roramannschen 
Auffassung von den Bahnen des Tastsinnes in Ubereinstim- 
mung zu bringen betrifft, so kann man zwar aus der anato- 
mischen Beschreibung nichts Sicheres in Bezug auf das Er- 
haltensein oder die Zerstérung des rechten Vorderstrangs 
schliesen, was aber den linken Vorderstrang betrifit, so ist 
dieser gleichwie auch der rechte Hinterstrang sicher zerstòri 
gewesen. Demnach wdre der Rornmannschen Ansicht nach 
eine Storung des Tastsinnes auf der rechten Seite zu erwar- 
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ten, in der Krankengeschichte wird aber von keiner anderen 
Sensibilitàtsstorung auf der rechten Seite als der  typischen 
Hyperasthesie berichtet. 

88. FaBRITIUS. Die Beurteilung der Ausbreitung der Lision war 
infolge von Blutungen und ferner einer postmortal eingetretenen 
Schrumpfung an der Stelle des Stiches sehr erschwert. Nach genauem 
Erwigen aller der betreffenden Umstinde kam FaBrITIUS zu dem 
Schlusse, dass nur «der antero-laterale Teil des rechten Vorder-Sciten- 
strangs erhalten» gewesen ist (es bestand zwar eine Paraplegie, aber 
die Anésthesie war nur eine rechtsseitige). 


Diese Beobachtung stimmt ja in jeder Hinsicht mit meiner 
Auffassung iberein. 

Wie man findet, sfelf die Erfahrung bei den anatomisch 
beobachteten Fàllen mit meiner Auffassung con den Bah- 
nen der Sensibilitàt in bester Ubereinstimmung. Allerdings 
zeigt es sich auch, dass wir die Erfahrung dieser Fàlle gar- 
nicht zu einer eingehenden Priifung der verschiedenen Theo- 
rien uber die Bahnen der Sensibilitàt, die sich aufstellen las- 
sen, anwenden kénnen. Dies dirfte ja auch kein Erstaunen 
erwecken, da eine mikroskopische Untersuchung iberhaupt 
nur viermal ausgefihrt worden ist, und da ferner die Beurtei- 
lung der Hauptfrage, némlich welche Teile des Querschnittes 
bei der primàren Lision durchschnitten worden sind, tatsich- 
lich auch bei allen Fillen — vielleicht den alteren von MùLLER 
(41) ausgenommen — bis zu einem gewissen Grade unsicher 
geblieben ist. 


Stimmt die hier dargelegte Auffassung von den Bah- 

nen der Sensibilitit im Rickenmarke mit unseren 

sonstigen klinischen und pathologisch-anatomischen 
Erfahrung iùberein ? 


Ich kònnte noch in Erwagung ziehen ob ich nicht die ge- 
samte Kasuistik von klinisch und anatomisch beobachteten 
Fallen anderer Formen von Riickenmarkserkrankung zusam- 
‘menstellen sollte, um das durch das Studium der Falle von 
Stichverletzung erreichte Ergebnis zu prifen. In meiner élteren, 
hiehergehòrigen, mehrmals zitierten Arbeit habe ich versucht, 
«diese Aufgabe durchzufihren. Ich nehme aber Jetzt davon Ab- 
stand, die grosse Arbeit vorzunehmen, die ganze Kasuistik 
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aus den spiteren Jahren durehzugehen ; denn die Ergebnisse 
meiner hier gegebenen Bearbeitung der Fille von Stichver- 
letzung und meiner friiheren Bearbeitung der Kasuistik klinisch 
und anatomisch untersuchter Falle stimmen mit einander so 
gut iberein, dass sehr wenig Aussicht vorhanden ist, durch 
eine weitere Fortsetzung dieser literarischen Untersuchung 
mehr erreichen zu kénnen. Auch wirde eine solche Unter- 
suchung den Umfang dieser Arbeit ungebiihrlich steigern. 

Ich will mich deshalb damit begnigen, die hauptséchli- 
chen Ergebnissen der Analyse in meiner ilteren Arbeit iber 
die klinisch und anatomisch beobachteten Fille verschiedener 
Rickenmarkserkrankungen hier ganz kurz wiederzugeben und 
verweise sonst auf die ausfùhrliche Darstellung in meiner fri- 
heren Arbeit. 

Die Bahnen des Schmerzsinnes und der Temperatur- 
sinne passieren suerst durch das Hinterhorn. Dies wird fiir 
die oberen Extremitàten durch Fille halbseitiger Syringomyelie 
bewiesen, wo diese Sinne anàsthetisch gewesen sind, die ana- 
tomische Lision sich hauptsichlich auf ein Hinterhorn bezo- 
gen hat. Es gibt drei Fille dieser Art (RossoLimo, DeseRINE und 
Sortas, Dercum und SPILLER). 

Die Bahnen des Schmerzsinnes und der Temperatur- 
sinne kénnen nicht durch die Hinterhòrner und auch nicht 
durch die anderen Teile der grauen Substanz nach oben 
passieren; denn es gibt Falle von Syringomyelie mit volliger 
Zerstorung der grauen Substanz im Zervikal- oder Dorsal- 
marke, welche Falle aber an den unteren Extremitàten eine 
normale Sensibilitàt gehabt haben (nàmlich Falle von RoTTER,. 
RosENBLATH, SCHLESINGER, SCHULTZE). è 

Unsere Schlussfolgerung aus den Fiillen von Stichverlet- 
zung, dass die Bahnen des Schmerzsinnes und der Temperatur 
sinne durch den gekreuzten Seitenstrang passieren, wird durch 
eine Reihe von Fallen bestatigt, wo diese Sinne anéisthetisch, 
der Seitenstrang auf der anderen Seite der einzige Teil der 
‘weissen Substanz gewesen ist, welcher bei der anatomischen 
Untersuchung zerstòrt gefunden wurde. Solche Fàlle sind die- 
jenigen von LLovp (Fraktur der  Wirbelsàule), HENNEBERG 
(intramedullire Tumor), DeseRIinE und TÒomas (Riickenmarks- 
syphilis). Ferner gibt es entsprechende Beobachtungen die da- 
fiir reden, dass die Bahnen dieser Sinne in die lateralen 
Teile der Scitenstringe zu verlegen sind : niimlich die Falle: 
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von Lone (Riickenmarkssyphilis), Turner und MacKkintTosH 
(Tumor), Beck (Messerslich, nicht Halbseitenlision), KARPLUS 
(Rickenmarkssyphilis), Manx (Luxation der Wirbelsàule), 
ScHLESINGER (Syringomyelie). 

Es gibt zwei anatomische Beobachtungen (von Manx und 
von mir), beides traumatische Falle, die dafùr sprechen, dass 
die Bahnen des Schmerzsinnes und der Temperatursinne im 
oberen Teile des Rickenmarks nach der stattgefundenen Kreu- 
zung einige (0—7) Segmente passieren, bevor sie allmablich 
an ihren schliesslichen Platz im lateralen Teile des Seiten- 
strangs gelangen. 

Die Kreuzung der Bahnen des Schmerzsinnes und der 
Temperatursinne ftir die unteren Extremitéten ist im 1. 
Lendensegmente oder wenigstens sicher im 12. Brustseg- 
mente, nicht aber auf einem tieferen Niveau vollendet. Dies 
lisst sich nàmlich schliessen: einerseits aus folgenden Fallen, 
wo die Stichéffnung sich am 7. Brustwirbel (72: Howmén, 73: 
ExLIcH), bez. zwischen dem 7. und 8. Brustwirbel (79 : URRIOLA, 
89: Camer), am 8. Brustwirbel (58: ScHULTZE, 60 : SARBÒ), am 
9. Brustwirbel (6: Singer) und schliesslich zwischen dem 9. 
und 10: Brustwirbel (62: Vicues, 82: OLrvier) befunden hat, 
die Anàsthesie aber eine gekreuzte gewesen ist; andererseits 
giebt es andere Falle wo die Stichòffnung tiefer gelegen war, 
eine gekreuzte Sensibilititsstorung aber nicht vorgekommen 
ist (folglich sind die Falle in meiner Zusammenstellung nicht 
aufgenommen), nimlich der Fall von PrestaT (Stich zwischen 
dem 10. und 11. Brustwirbel), SieLetzKy (Stich am Dornfort- 
satze des 10. Brustwirbels), LeEGAARD (Stich zwischen dem 11. 
und 12. Brustwirbel), van GenucnTEN (Stich am Dornfortsatze 
des 12. Brustwirbels). Nach Cmpaurr (nach WicuHmanx zitiert) 
wirde aber der Dornfortsatz des 9. Brustwirbels dem 12. 
Brustsegment entsprechen. (Wenn bei den vorher von mir 
angefiihrten und mit gekreutzter Anésthesie verbundenen Fiàil- 
len von Rmenporer (12) und Scnmpr (32) angegeben wird, 
dass der Stich beim 12. Brustwirbel gelegen ist, so ist es 
klar, dass die betreffenden Angaben irrtiimlich sein miissen.) 

Was den Tastsinn betrifft, so geht es aus unserer gan- 
zen Erfahrung der Rickenmarkspathologie so klar hervor, 
dass dieser Sinn nicht ausschliesslich im lateralen Teile des 
Seitenstrangs zusammen mit den Bahnen des Schmerzsinnes 
und der Temperatursinne verlaufen kann, dass ich es nicht 
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firm nétig erachte, die Falle verschiedener Art mit klinischer 
und anatomischer Beobachtung, die diese Auffassung stùtzen, 
aufzuzaihlen. Nur will ich hinzufigen, dass ein Fall von Gowers 
uns zeigt, dass wir den Tastsinn nicht ausschliesslich in den 
medialen Teil des Seitenstrangs verlegen kònnen (partielle 
Zerstérung des Querschnittes durch einen Knochensplitter in- 
folge von Schussverletzung). Dass der Tastsinn iiberhaupt nicht 
ausschliesslich in den Vorderseitenstrang verlegt werden kann, 
geht aus solchen Fàllen von Syringomyelie hervor, wo die 
Hinterstringe auf einer gewissen Hòhe des Ricckenmarks durch 
die Héhlenbildung von den sonstigen Teilen des Querschnit- 
tes isoliert worden sind, der Tastsinn aber keine entsprechende 
Stérung gezeigt hat (TayLor, KorB). 

Ein Fall von Rickenmarkssyphilis von KarpLus verdient 
erwihnt zu werden weil er entschieden dafir spricht, dass 
die Bahn des Tastsinnes in den Hintersrtàngen eine unge- 
kreuzte ist, ferner dass die gekreuzte Bahn dieses Sinnes im 
Seitenstrange und nicht im Vorderstrange verliuft; was den 
letzgenannten Punkt betrifft, so spricht ein Fall von Riicken- 
markssyphilis von Lon in demselben Sinne. 

Diese Falle von KarpLus und Lone, gleichwie auch der 
oben erwihnte Fall von Gowrrs, sprechen andererseits dafir, 
dass die gekreuzte Bahn des ‘Tastsinnes im lateralen Teile 
des Seitenstrangs, nicht aber im medialen verlàuft. 

Es bleibt mir noch ibrig, die Frage nach dem weite- 
ren Verlaufe der im gekreuzten Seitenstrange gelegenen 
sensorischen Bahnen mit einigen Worten zu beriihren. Wir 
sind zu dem Ergebnisse gekommen, dass diese Bahnen in den 
lateralen Teil des Seitenstranges zu verlegen sind, wenn sie 
auch erst allmahlich im Laufe einiger (0—7) Segmente hier- 
her gelangen. Dies lsst sich also nicht ohne Zwang mit der 
von Zienen dargestellten Anschauung in Ubereinstimmung 
bringen, dass nàmlich die sensorischen Bahnen in den Seiten- 
stringen von einer Kette kurzer Bahnen gebildet werden, die 
«schon nach kurzem Verlaufe — durch 1 bis 3 Segmente — 
grosstenteils in die graue Substanz einbiegen und hier endigen». 
Spiter hat indes auch Konnsramm, um das Verhéltnis zu er- 
kliren, dass die hoch im verlingerten Marke aufsteigend de- 
generierenden Fasern bei einer tieferen Lésion des Ricken- 
marks sich nicht so leicht als bei einer hòheren nachweisen 
lassen, angenommen, dass viele Fasern des betreffenden 
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Systems, «in die graue Substanz derselben Seite zuriickstrahlen, 
um gleich als erneute Neurone in den gleichseitigen Tractus 
antero-lateralis wieder einzutreten». Diese Auffassung stellt 
also eine erhebliche Modifikation der Zienenschen dar. Ich 
kann indes nicht finden, dass KoHnxsTAMM, so weit es sich um 
die Verhàltnisse im Riickenmarke handelt, ausreichende Grinde 
filr diese Auffassung beigebracht hat. 

Wenn wir diese sensorischen Bahnen in den lateralen Teil 
des gekreuzten Seitenstrangs verlegen und sie als lange Bahn 
auffassen, so stossen wir aber auf die Schwierigkeit, dass die 
grosse Mehrzahl der an dieser Stelle (welche dem Gowersschen 
Strange der Hauptsache nach entspricht) aufsteigenden lan- 
gen Fasern, wie Hocne es zuerst und spiter eine ganze Reihe 
anderer Autoren nachgewiesen haben, spiter umbiegen und 
durch das Velum medullare anticum zum Kleinhirne gelangen. 
Andererseits ist es indes auch festgestellt worden, dass ein 
Teil der an dieser Stelle befindlichen Nervenfasern vom Rù- 
ckenmarke bis zum Thalamus aufsteigen (Tractus spino-tha- 
lamicus von Epincer) Dies wurde zuerst von SòLDER (we- 
nigstens bis zur Regio hypothalamica) spàter von QueENSEL, 
HorsLey und TrieLe, HennEBERG, MarBurG, DyDpyNskIi, BuMmKE 
und noch anderen nachgewiesen. 

Es bleibt allerdings auffallend, dass die Zahl dieser Fasern 
nur eine geringe ist, aller Wahrscheinlichkeit nach eine so 
geringe, dass man ihnen kaum die Fortleitung so wichtiger 
Funktionen und zwar von der ganzen Kérperoberfliche zu- 
schreiben kann. Die am néchsten liegende Erklirung dieses 
Umstandes ist, anzunehmen, dass die Fasern, die diese Sinne 
leiten, wenn sie auch in der grauen Substanz des Riicken- 
marks nicht Aufenthalt machen, im Grau des Hirnstammes 
doch abgebrochen werden, um als erneute Nerone weiter zu 
verlaufen. Vor einer Reihe von Jahren habe ich bei Unter- 
suchung der aufsteigenden Degeneration an einem Falle von 
traumatischer Rickenmarkszerstorung mit grosser Wahrschein- 
lichkeit nachweisen kònnen, dass einige der Fasern des (Go- 
wersschen Stranges im Nucleus lateralis des verlingerten 
Marks ihre Endigung haben. Dasselbe war schon frither von 
Thomas und Bruce. beobachtet worden, wihrend MarBuRG 
diese Beobachtung nicht hat bestitigen kònnen. Spiter hat 
besonders Konxsramm sich mit dieser Frage eingehend be- 
schàftigt und er ist auch zu dem Ergebnisse gekommen, dass 
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ein Teil der im Gowrrsschen Strange aufsteigenden Nerven- 
fasern im Nucleus lateralis endigt, ein anderer Teil aber in 
der Formatio reticularis grisea. Spiter haben Konnsramm und 
QuenseL diesen Teil der Formatio reticularis als ihr Centrum 
sensorium bezeichnet. Von diesem Centrum sensorium wiir- 
den, diesen Autoren gemàss die neuen Neurone (als Tractus 
bulbo-thalamicus bezeichnet) den Schmerz- und die Tempe- 
ratursinne weiter zum Thalamus leiten ; als Grund fiir diese 
Auffassung filhren KonnstamMm und QuenseL die von ihnen 
beobachtete Tatsache an, dass bei gewissen oraleren Lésionen 
die Ganglienzellen dieses Zentrums in Tigrolyse geraten. 

Es ist oben hervorgehoben worden, dass die geringe Zahl 
der im Seitenstrange gelegenen, vom Riickenmarke ohne Un- 
terbrechung bis zum Thalamus aufsteigenden Nervenfasern 
bisher der Theorie, nach welcher die Bahnen des Schmerz- 
sinnes und der Temperatursinne gleichwie auch die eine Bahn 
des Tastsinnes in den Seitenstrang zu verlegen sind, Schwie- 
rigkeiten bereitet hat. Durch das Ergebnis der zitierten Un- 
tersuchungen von Konnsramm und QuenseL sind jetzt diese 
Schwierigkeiten weggefallen. 

«Zum Schlusse will ich das Wesentlichste der Ergebnisse 
dieser Untersuchung mit einigen Worten wiedergeben. 

Die Analyse der klinisch beobachteten Falle von Stich- 
verletzung des Riickenmarks stellt bisher eine der weitaus 
wichtigsten Forschungswege dar, die zu unserer Verfi- 
gung stehen, um zur Kenntnis der Bahnen der Sensibilitàt 
im Riickenmarke zu gelangen. 

Die Erklarung daftir, dass schon klinische Beobach- 
tungen, Schliisse betreffs der Funktionen der verschiedenen 
Teile des Riickenmarks erlauben, haben wir in dem Um- 
stande zu finden, dass die Art der Làsion selbst (fast immer 
Messerstiche) den mbglichen Variationen der entstehenden 
anatomischen Beschàdigungen des Riickenmarks ganz be- 
stimmte und ziemlich enge Grenzen setztj dies ist auch 
die Ursache weshalb, obgleich die Zahl der jetzt vorliegen- 
den Beobachtungen eine ziemlich grosse ist, die krankhaf- 
ten Symptome der verschiedenen Fdàlle nichtsdestoweniger 
nicht viel gewechselt haben, jedenfalls aber nur innerhalb 
bestimmter Grenzen. 

Die Bedeutung der bisher vorliegenden anatomischen 
Untersuchungen Félle dieser Art liegt m. E. hauptséchlich 
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nur darin, dass sie die Annahme bestétigen, zu welcher 
die Betrachtung der physikalischen Bedingungen fir die 
Lasion des Riickenmarks bei diesen Fallen uns geftihrt 
hat, nàmlich dass der Stich zuerst den am meisten latera- 
len Teil des Riickenmarks betrifft, von da aus sich mehr 
oder weniger tief ins Rickenmark hinein erstreckend. Sonst 
erlauben die bisher nur ganz spàrlichen anatomischen 
Untersuchungen bei Stichoerletzungen keine s0 eingehende 
Analyse der Fragen beziiglich der Bahnen der Sensibilitàt, 
wie diese Zusammenstellung der klinisch beobachteten Fàlle 
sie uns ermoglicht hat. 

Die grosse Bedeutung der Falle von Stichverletzuug fiùr 
die Frage nach den Bahnen der Sensibilitàt im Riicken- 
marke ist zuerst von mir nachgewiesen worden. Ich hoffe, 
dass das Ergebnis dieser neuen Untersuchung eine weitere 
Bestatigung fiir die Bedeutung als Forschungsweg, welche 
die Bearbeitung dieser Fàlle besitzt, gebracht hat. 

Das Ergebnis meiner fritheren Untersuchung ist hier 
oòollig bestatigt worden : 

dass wir namlich die Bahnen des Schmerzsinnes und 
der Temperatursinne in den gekreuzten Seitenstrang und 
<war in seinem lateralen Teil zu verlegen haben; 

ferner dass der Tastsinn iiber zwei Bahnen verfiigt, 
die eine im gleichseitigen Hinterstrange, die andere im ge- 
kreuzten Seitenstrange und zwar diese walhrscheinlicher- 
mweise etwa an derselben Stelle wie die Bahnen der anderen 
Hautsinne j 

und dass diese beiden Bahnen einander so gut erset- 
zen, dass der Wegfall der einen im allgemeinen keine 
nachweisbare Storung des Tastsinnes gehabt hat, obgleich 
gerade betreffs dieses leteten Punktes auch Ausnahmen 
von der Regel vorkommen (vielleicht kénnten Beobachtun- 
gen dieser Art mit eingehenderer Untersuchung der Sensi- 
bilitàt uns gerade in dieser Frage weiter fiihren). 

Gegen die Ansicht von Rorumanx, dass die gekreuzte 
Bahn des Tastsinnes nicht in den Seltenstrang, sondern in 
den Vorderstrang zu verlegen ist, glaube ich durch diese 
Analyse entscheidende Griinde beigebracht zu haben. 

Die Frage nach der Bahn des Muskelsinnes habe ich 
erst jetzt nach der Erfahrung der Fdlle von Stichoerlet- 
<ung bearbeitet. Ich bin zu dem Ergebnisse gekommen, 
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dass dieser Sinn liber zwei Bahnen verfligt, die beide un+ 
gekreuzt verlaufen, ndmlich die eine im Hinterstrange, 
wdahrend die andere von der KSB dargestellt wird; 

und ferner dass diese beiden Bahnen einander s0 gut 
ersetzen, dass der Wegfall der einen keine nachgewiesene 
Storung des Muskelsinnes (Fàhigkeit, die Richtung klein- 
ster passiver Bewegungen anzugeben) zur Folge gehabt hat. 

Dieses Ergebnis meiner Untersuchung scheint geeignet 
zu sein, sur Erklàrung der von Brun, mir und anderen. 
gemachten Beobachtungen, dass einseitige Erkrankungen 
des Kleinhirns oftmals mit einer einseitigen Ataxie, beson- 
ders des Arms, vcerbunden ist, beizutragen. 

Meine Analyse hat Momente ergeben, welche die RotH- 
Mmannsche Anschauung, dass die Vorderstringe eine grosse 
Bedeutung fiir die Leitung des Muskelsinnes besitzen, als. 
unwahrscheinlich erweisen. Gegen die von Rorumann auf 
gestellte Behauptung, dass die Hinterstringe fast gar nicht 
an der Leitung des Muskelsinnes beteiligt sind, glaube ich 
entscheidende Griinde beigebracht zu haben. 
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mische Beitràge zu den Stichverletzungen des Rickenmarks. Vier- . 
teljschr. f. ger. Med. Bd. XXVII. Suppl. S. 134. 1904. — Taxtor J., 
Case of syringomyelia with necropsie. The Lancet. 1893. I. S. 186. — 
Tgomas A., Le cervelet. Paris. 1897. — Turner W. A. and MacKIN- 
tosH A. W., Three cases of new growth with cavity formation in the 
spinal cord. The Brain. 1896. Bd. XIX. S. 301. — Wicamann R., Die 
Rickenmarksnerven und ihre Segmentbeziige. Berlin. 1900. — ZieHEN T., 
Anatomie des Rùckenmarks. Bardelebens Handbuch. Jena. 1899. 
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Uber die cerebrale Lokalisation der sensiblen 
Metameren. 


Von Dr. HEINRICH BENEDICT, Universitàtsdozent (Budapest). 


Fir die Verbreitung der Sensibilitàts-Storungen auf der 
iusseren Haut galt bis nicht vor langer Zeit die Regel, dass 
bei Erkrankungen der sensibilen Wurzeln und des Ricken- 
markes die Begrenzungen der erkrankten Felder den sogenann- 
ten radikuliren oder metameren Typus einhalten, wahrend 
fir die Sensibilitàtsstorung bei Erkrankungen der hòheren 
sensiblen Neuronen sekundaàrer und tertiàrer Ordnung, oder 
des Kortex, eine andere Verteilungsart Platz greife, die man 
als zentralen Typus charakterisierte. Am pràgnantesten trat 
dieser Unterschied an den Extremitàten hervor. Bei den Riicken- 
markskrankheiten (Tabes, Syringomyelie, Tumoren) zeigte 
sich die Anàsthesie in Lingsstreifen, die den Inervations- 
bezirken der einzelnen Riickenmarkswurzeln entsprachen. Bei 
den eigentlichen Gehirnkrankheiten, sei es bei Erkrankung 
des Kortex, der thalamokortikalen, oder der subthalamischen 
Bakhnen, ist die Sensibilitàt je nach den Segmenten der Ex- 
tremitàt alteriert, sie wird durch sogenannte Amputations- 
linien in der Héhe der Handwurzel, des Ellenbogens, oder 
des Cortex begrenzt, shnlich wie bei der Hysterie. 

Die Lehre, dass bei Ruckenmarkskrankheiten bloss aus- 
schliesslich der metamer-radikulàre Typus zu Tage tritt, hatte 
einen gewissen Widerstand zu iberwinden. CHarcor hatte fur 
die Syringomyelie die sogenannte Form der Analgesie gelehrt 
(Analgesie en gants, en manchettes, etc.) und BrissauD, GRras- 
ser mit ihren Schilern vertreten diese Anschauung trotz der 
Gegnerschaft Dejerines und der deutschen Neurologen weiter. 
Brissauds Doktrin uber die sekundire Quergliederung des 
Hinterhornes, die mehr ein anschauliches Bild, als eine wirk- 
liche Darstellung der Tatsachen sein wollte, ist wohl noch in 
unser Aller Gedachtnis und braucht hier nicht aufgefrischt 
zu werden. 

Hingegen wurde bis vor Kurzem nicht daran gezweifelt, 
dass bei cerebralen Erkrankungen die Grenzen der Sensibili- 
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titsstorungen stets zur Lingsachse der Glieder quer stehen 
miissen. Es hatte sich infolge dessen die Ansicht ausgebildet, 
dass im sensitiven Rindenareal die Extremitàt im Ganzen 
und in ihren einzelnen funktionell zusammengehérigen Teilen 
(Finger, Hand, Unterarm) ihre Vertretung haben miisse. Der 
erste, der auf die Mòoglchkeit einer der spinalen ahnlichen 
segmentiren Vertretung im Kortex hinwies, war Muskens in 
seinen Epilepsie-Studien. Fast gleichzeitig und ohne von sei- 
nen Mitteilungen Kenntnis zu haben, wies ich in den Ver- 
handlungen unserer neurologischen Gesellschaft auf diesen 
bisher unbekannten Krankheitstypus hin, in dem ich einen 
hòchst priàgnanten Fall mitteilte und spàter abbildete. Der 
Kranke, der eine voritbergehende luetische Hemiplegie mit 
Hemiamalgesie durchmachte, bot bei der Untersuchung ein 
verbliiffendes Bild. Bloss gewisse Gruppen von Metameren 
waren analgetisch, andere vollstindig schmerzempfindlich. Am 
auffallendsten war der Unterschied an der Halsbrustgrenze, 
die sich als axiale Richtungslinie vorne und rickwàarts auf 
die obere Extremitàt fortsetzte. Die von ihr kranialwàrts 
gelegenen Segmente waren analgetisch, die kaudalwarts ge- 
legenen schmerzempfindlich. Ahnliche scharfe Grenzen fan- 
den sich am Rumpf und den unteren Extremitàten. Ferner 
eine von dem Tragus zum Mundwinkel ziehende Linie, die 
das Gebiet des zweiten Tregeminusastes von dem schmerz- 
empfindlichen des dritten schied. 

Ahnliche Falle konnte ich seitdem aus der Literatur (Lòwy, 
SrRrAussLER, GoLpsteIn) sowohl, als auch aus meiner Erfahrang 
sammeln. Es handelte sich stets in meinen Fallen um Per- 
sonen mit sicherem cerebralen Leiden, meist Arteriosklerotiker 
mit Thrombosen und Erweichungen. Hemiparesen mit Brachio- 
facialem Typus sind am ehestem geeignet diese eigentiimliche 
Art der Sensibilitàtsstorung hervortreten zu lassen, wàhrend 
vollstindige Mono- oder Hemiplegien mehr diffuse Anord- 
nung der Anàsthesie und Analgesie zeigen. Schon subjektiv 
klagen die Kranken iber ziehende, klopfende Schmerzen, oder 
auch Paràstesien, die entweder dem Ulnar, oder den Radial- 
rand des Armes entlang ziehen. Das Vertaubungsgefihl wird 
entweder im Daumen, oder im vierten und fiinften Finger ge- 
fihit. Dem entsprechen auch die objektiven Sensibilitàts- 
storungen. Jene kònnte man priaxiale, diese die postaxiale 
Anésthesie nennen. Die Grenze bildet gewé6hnlich die axiale 
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Richtungslinie. In den andsthetischen Partien ist haufig auch 
die tiefe Empfindlichkeit und immer die Lokalisationsfàhig- 
keit und das Muskelgefihl gestort. 

Auf die Stérung der Lokalisationsfihigkeit, die Atopo- 
gnose, hat besonders HorsLey und RusseL die Aufmerksamkeit 
gelenkt. Sie fanden, dass ein Teil ihrer cerebral affizierten 
Patienten die  Berihrung nicht nur zentral, sondern auch 
priaxial, oder postaxial falsch lokalisieren. Sie deduzierten 
daraus, dass diese Linie, die zweite wichtige Metamergruppe 
scheidet und entwicklungsgeschichtlich  infolge des Aus- 
wachsens der Extremititen eine grosse Rolle spielt, eine cere- 
brale, wahrscheinlich eine kortikale Reprisentation besitzen 
musse. 

Ich meinerseits hatte diese Deduktion nur zaudernd ausge- 
sprochen. Altere Nachpriifungen ùber Heads hyperanàstheti- 
sche Zonen bei Herzkranken, die BALint an Gesunden fort- 
setzte, hatten uns das Vorkommen normalhyperàsthetischer 
Zonen von metamerer Anordnung bei Nervengesunden ge- 
lehrt. Namentlich waren es die Zonen unterhalb der Hals- 
brustgrenze und der Axiallinie der oberen Extremitàten, die 
Bici auch bei Gesunden leicht hyperalgetisch fand. Aller- 
dings hatte Muskens bloss die Linie selbst hyperalgetisch, die 
angrenzenden Segmente eher anàsthetisch gefunden Immer- 
hin zeichnete sich die erwihnte Grenzlinie immer stark ab. 
Ich warf daher die Frage auf, ob nicht bei unvollkommener 
Unterbrechung der sensiblen Leitung, in den héheren Neu- 
ronen, die normal empfindenden Metameren, ganz ihre Emp- 
findlichkeit verlieren und der Kontrast zwischen ibnen und 
den physiologisch iberempfindlichen Metamerem ein weitaus 
schàrferer wird? Soviel ich sehe, haben nach mir auch GoLD- 
sTEIN und DrerrIcH GERHARD diese Anschauungsweise fir recht 
plausibel gehalten. 

Weitere Uberlegungen und gewisse Tatsachen, die ich 
ganz kurz andeuten werde, machten mir aber nach Publika- 
tion meiner ersten Arbeit klar, dass doch einige metamere 
Hauptgruppen ihre Repràsentation in hòheren Neuronen und 
im Cortex haben miissen. Meine Beweisfihrung soll sich bloss 
auf die mehrfach erwàahnte Axiallinie der oberen Extremititen 
beziehen. 

Untersucht ,man bei Herzkranken die hyperalgetischen 
Zonen der Brust, des Riickens und des Armes. wie sie 
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Heap in seinem bewunderungswirdigen klassischen Werke 
beschrieben hat, so findet man besonders bei nervòsen und 
vasomotorisch erregbaren Individuen eine eigentiimliche Art 
von Generalisation. Es kombiniert sich der zentrale Typus 
eigentimlich mit dem Metameren. Wenn sich links die hy- 
peralgetischen Zonen abheben, so zeigen sich rechts sym- 
metrisch die Maximalpunkte dieser Zonen. Nach einiger Zeit 
laufen hyperalgetische Linien, deren Grenzen im Gegensatze 
zu den schrig verlaufenden rein metameren Grenzlinien ganz 
horizontal sind, iber die Mediallinie hinweg. Die Linien wer- 
den zu Streifen und in kurzer Zeit entwickelt sich eine zu- 
sammenhingende kirassformige Hyperalgesie des Thorax mit 
oben und unten wagrechter Begrenzung. Dass dieses Ùber- 
greifen von links nach rechts ein urspringlich zentraler Pro- 
zess ist, geht aus dem vollstàndigen Analogon mit der Hyste- 
rie, mit dem Spiegelbilde gewisser Stigmate, wie sie die 
iltere franzòsische Schule so schòn beschrieb, der Allochirie 
hervor. Die Medianebene des Kéorpers hat eben ihre physiolo- 
gische Reprisentation und die Neigung zu symmetrischer 
Gruppierung zu beiden Seiten derselben, ist ebenso, im Zu- 
stande unserer Psyche bedingt, wie das Symmetriegefihl bei 
optischen Eindriicken. 

Dieselbe Rolle nun wie die Medianlinie, spielt bei Ent- 
stehung der Hyperalgesien von zentralem Typus die Halsbrust- 
grenze und ihre Fortsetzung, ‘die axiale Richtungslinie der 
oberen Extremitàt. Lu 

Nehmen wir zum Beispiel einen Kranken mit Angina pec- 
toris, der in der Zwischenzeit bloss Hyperalgesien in den 
Maximalpunkten der ersten und zweiten Dorsal-Zone dar- 
bietet. Bekanntlich sind nach den Erhebungen HrAps, die 
jetzt allgemein anerkannt sind, oberhalb und unterhalb des 
Kondylus internus an der Ulnarseite zwei scharf begrenzte 
Flecken. Bei lingerem Untersuchen treten ihnen gegeniber 
auf der Radialkante des Armes ihnen ganz symmetrisch ge- 
legene hyperialgetische Punkte auf. Die Symmetrielinie ist in 
diesem Falle die axiale Richtungslinie der Extremitàt. In man- 
chen Fallen bleibt dieses Stadium liingere Zeit bestehen, doch 
schreitet die Generalisation meist weiter. Die oberen Grenzen 
der symmetrisch angeordneten hyperalgetischen Flecken ver- 
binden sich rasch zu einem Kreise, der in Form einer Am- 
putationslinie den Arm umgibt. Dies geschieht manchmal so 
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verbliffend rasch und mit solch' mathematischer Genauigkeit, 
dass ich den Kollegen gegentiber, welchen ich dies vordemon- 
strierte, das Gleichnis gebrauchte, es sei wie ein Glasstab, 
der in einem Punkte geritzt, gleich in seinem ganzen Um- 
fange springe. Endlich zeigt sich eine durch Konfluieren in 
beide Richtungen hyperalgetische Manschette, welche den Ellen- 
bogen umscheidet. Form und Sitz dieser Manchette is iden- 
tisch mit gewissen Andsthesien bei Histerie. Ahnliche Hyper- 
isthesien haben sodann hollindische Autoren bei organischen 
Riickenmarksleiden abgebildet, sodass hier eine Anniherung 
an die friiheren Befunde CHÒarcors, Bressauns und GrasseETs 
Platz zu greifen schien. 

Die Axiallinie der oberen Extremitàten hat also fiir unsere 
taktilen Empfindungen einen ausgesprochenen Symmetrie- 
oder Orientationswert, ebenso, wie die Medianebene des Kér- 
pers, zu der sie senkrecht steht. Hiefir lassen sich noch an- 
dere Beweise anfihren, die ich ibergehe. Doch kann ich es 
mir nicht versagen, auf eine andere metamere Grenzlinie auf- 
merksam zu machen, die sowohl in meinem Hemiplegiefalle, 
als auch in demjenigen GorpsteINs scharf ausgepràgt war. 
Dies ist die Grenze zwischen dem Verbreitungsbezirke des 
zwelten und dritten Tregeminusastes. Dass diese beiden Be- 
zirken vorstehenden Fasern bereits in sekundiîren Neuronen 
gesondert gruppiert sind, geht aus ihrem Auftreten bei bul- 
biren Erkrankungen, z. B. Syringo-bulbiee, ete. hervor. Nun 
auch bei dieser Linie, die gleichfalls eine grosse entwicklungs- 
geschichtliche Wichtigkeit hat, besteht die Neigung, dies- 
seits derselben entstehenden Gefihlsstorungen jenseits der- 
selben symmetrisch zu projizieren. Ein banaler, aber schla- 
gender Beweis ist der falsch projizierte Zahnschmerz. Jeder 
hat es wohl schon bei sich beobachtet, dass bei Zahnerkran- 
kung der Schmerz nicht in dem kranken Zahn, sondern in den 
ihm gegeniberliegenden verlegt wird. Zum Beispiel vom unteren 
auf den oberen Kaninus. Diese Erscheinung lisst sich durch 
keine organische Anordnung der nervòsen Elemente erklàren, 
sie ist eben durch zentrale Prozesse bedingt, wie die Allochirie. 

Das néhere Studium dieser und ahnlicher Iradiationsvor- 
gange bei urspringlich metameren Gefihlsstòorungen befestigte 
mich also in der Uberzeugung, dass die Metameren der peri- 
pheren sensiblen Neurone wenigstens in ihren Hauptgruppen 
auch eine zentrale Vertretung haben. 
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Es wire noch ungemein verlockend auf die Theorie der 
Amputationslinie und der durch sie hervorgebrachten segmen- 
teren Gefihlsstorungen néher einzugehen und die neuesten 
Befunde Kalligaris von Mingazinis Klinik iber das System 
der Querlinien der Haut einer Besprechung zu unterziehen. 
Sind diese Begrenzungen in dem Zustande der Haut bedingt, 
oder in den Verhiltnissen des Riickenmarkes im Sinne der 
Brissaupschen Theorie? Oder spielt nicht bei dem Auftreten 
dieser gradlinig begrenzten geometrischen Figuren die Psyche 
eine iberragende Rolle, die wir bloss konstatieren, aber nicht 
erkliren kénnen? Ich glaube an Letzteres. Sagte auch Macne 
in seiner berihmten Analyse der Empfindung bei seinen 
Untersuchungen iber Symmetrie, dass physiologische Eigen- 
schaften hòchst wahrscheinlich die erste Anregung zu geometri 
schen Untersuchungen gegeben haben und dass die Gerade 
wohl nicht durch ihre Eigenschaft, die Kirzeste zwischen 
zwei Punkte zu sein, sondern durch ihre physiologische Ein- 
fachheit aufgefallen sei. Hier eròffnet sich, meiner Ansicht nach, 
noch ein weites Feld fir psycho-physiologische Forschung. 
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Neuere Ergebnisse der segmentalen 
Sensibilitàts-Untersuchungen. 


Dr. L. MUSKENS (Amsterdam.) 


Seit dem ersten Versuch! die modernen physiologischen 
Erfahrungen (Tùrck, Ross, SnerRRINGTON, BoLk) fir die neurolo- 
gische Klinik zu benitzen, kann man die einschligigen seither 
erschienenen Arbeiten unter 4 Kapitel unterbringen. 

I. Die Bedeutung der segmentalen Gefiihlsst6rungen fiir 
die Diagnostik organischer Nervenfàlle, hat in der Praxis 
noch nicht gebihrenderweise sich eingebirgert. Nachdem 
von Laren, ParricK und FraenkEL schon die eigentiimliche 
Konstanz der Ausbreitung der Gefihlsstérungen in Tabetikern 
aufgefallen war, wurde von mir namentlich auf die streng 
segmentalen Grenzen des analgetischen Bezirkes und die regel- 
missige qualitative Nacheinanderfolge der Stérungen in ihrer 
Entwickelung® nachgewiesen, wie es seither von GREBNER u. a. 
und auch zum Teil von TrWÒompsox bestitigt worden ist. Die 
Tatsache jedoch dass meistens lingere Zeit vor allen son- 
stigen Symptomen, selbst vor den von mir gleichzeitig mit 
Bapinskr nachgewiesenen Friihsymptomen des Verlustes des 
Achillesschen Reflexes,* Verspitung und selbst vollstindiger 
Verlust des Schmerzsinnes empfunden in den post-axialen 
Segmenten, d. h. in dem 8ten—Sten intercostalen Raume und 
an der ulnaren Seite der oberen Extremitiiten sich zeigt, erscheint 
noch gar nicht allgemein anerkannt. Auch haben die deutschen 
Lehrbiicher dieser praktisch iberaus wichtigen Tatsache noch 
gar keine Rechnung getragen, obwohl nach gehòriger Vor- 
ibung (mehr als Perkussion and Auskultulation braucht die 
Sensibilitàtsuntersuchung, wie BALivr, Maks ‘und CLAUDE 
richtig bemerken eine propaedeutische Einfihrung) der Klini- 
ker im wechselenden Bilde aller tabtiformen Symptome darin 
einen wirklich festen Punkt besitzt. Was nun die eigentitmliche 
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Lokalisierung der Schmerzgefihlsstorungen in den postaxialen 
Segmenten betrifft, so waren durch friihere Untersuchungen, 
namentlich in zwei Gruppen von Erkrankungen dieselben regel- 
missig vorgefunden worden. A/1. Ausfall von Gefihlsqualitàten 
eines konstanten immer nl. distalwàrts wachsenden, und zwar 
irreparablen Charakters bei den Hinterstrangsklerosen, als 
Folge von Metasyphilis, Diabetes, schwere Anémie, dauernde 
Erhéhung des intrakraniellen Druckes. 8) Ausfall stark fluk- 
tuierenden Charakters in denselben Zonen bei Epileptischen. 
Den neuen Untersuchungen BaALints zufolge ist diesen zwei 
Gruppen eine dritte, eine Mittelstellung einnehmende, zuzufi- 
gen: C) Ausfall chronischen aber reparablen Charakters in 
einen Gruppé friher zu Alkohol-neuritis untergebrachten Fallen.* 

In letzter Zeit hat Thompson auf der Basis der Headschen Unter- 
suchungen die frùher beschriebenen Dissociationen bei Tabetikern be- 
stàtigt. Wenn auch diesem Autor zugestanden werden muss, dass am 
Ubergang des primiren auf den sekundAren Neuron der Angriffs- 
punkt der Erkrankung zu suchen ist, so muss Gegenspruch erhoben 
werden. wo der Autor aus seinem Fall mehr liest als cinen Fall von 
Tabes mit vorherrschenden Gefùhlsstòrungen einer unteren Extremitàt, 
ein Typus, wie sie von mir und BALINT abgebildet sind. Sowohl die 
klinischen Details des Falles (Jahrelang bestehen die gùrtelformigen 
Sehmerzen), sowie der post mortem Befund lassen nicht den geringesten 
Zweifel. dass auch die vulgàren segmentiàren Gefùhlsstorungen auch 
in diesem Fall anwesend waren. 


Was die praktische Anwendung der segmentàren Gefihls- 
stérungen hinsichtlich der Feststellung des hochsten Druck- 
punktes bei Riickenmark-Kompression  betrifft, so hat sich 
langsamerhand die Uberzeugung Anhinger gewonnen, dass 
in der Tat mit fast matematischer Genanigkeit eine solche 
Feststellung Hilfe der Segmentation gelingt.* Ob die eigen- 
tiimliche Riickkehr der Normalempfindung, in den distalen 
Segmenten zuerst sich manifestierend und zwar Tastsinn 
friher als Schmerzsinn, nach chirurgischer Aufhebung der 


Ursache der Riickenmarks-Kompression * nachge rift worden 
8 


ist, wurde mir nicht bekannt. 
II. Korticale Projection der KérperoberfIcdche nach seg- 
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mentalen Prinzipien. Diese theoretisch wie praktisch gleich- 
wichtige Frage ist namentlich auch von der Budapester 
Schule nach Anregung Bexneprers® und Scnarrers angegriffen 
worden; eingehend auch haben STRAUSLER,? sowie auch BALINT, 
weiler auch RusseL und Sir Vicror HorsLey, sowie MiLis und 
WrisenguRG * diesem Problem ihre Aufmerksamkeit geschenkt. 
Wie bekannt war der Ausgangspunkt fir die erste Problemstel- 
lung der von mir erhobene Befund assymmetrischer segmentaler 
Gefihlsfelder in Fallen von organischer zerebraler Erkrankung. 
In den Fallen von BenepIcr, STrAuUssLER und Léwy wurden 
vergleichbare Befunde erhoben. Besonders wichtig scheint in 
dieser Hinsicht die interessante Beobachtung GoLpstrins,* der 
in einem Fall von kapsulàrer Erkrankung die Aufmerksamkeit auf 
den strikt segmentalen Karaktew» des Gefihlsstòorungen lenkte. 
Physiologische Details tiber diese cortico-spinale Lokalisation 
stehen leider noch aus, wenn auch durch die Beobachtungen 
Grinsaums und SmeRrRrINGTONS (ausschliessliche Representation 
der Kéorperoberfliche hinter der Zentralfurche) den Grund 
zu einer Vertiefung dieser Verhéltnisse gegeben scheint, ebenso 
wie vielleicht durch die neueren taktonischen Befunde dieser 
-Gegend (Bropmann) und die noch nicht bestitigte RusseL- 
Horsreysche Beobachtungen (die topognostische Fehler wer- 
den bei Erkrankung jener zervikalen Gegend nach distal- 
wéarts, im segmentalen Sinne, lokalisirt). Die Erklarung, 
welche MiLs-Wrisenpura hinsichtlich des merkwiirdigen Un- 
terschiedes im Verhalten der pre- und post-axialen Segmenten 
«der oberen Extremitàt gab, kann kaum aufrecht erhalten wer- 
den. Das  frequentere Betroffensein der ulniren Segmente 
fuhren diese Beobachter auf die Tatsache zuriick, dass die 
kortikalen Centra der radialen Seite die aktivere, mehr kortikal 
innervirt sind. Diese Erklàrung wird schon deshalb hinfallig, 
weil, wie von LinR und mir bewiesen wurde, auch in einer 
exquisit spinalen Erkrankung wie Tabes ebenfalls die radiale 
Seite ihre Normal-Empfindung am lingsten beibehélt. Mir 
scheint noch nicht geniigend Tatsachen-Material vorhanden, um 
an die endgiiltige Lòsung dieser aktuellen Streitfrage heranzu- 
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ireten. Namentlich stehen néihere Untersuchungen iber die 
Verhiiltnisse an den hinteren Extremititen noch fast ganz aus 
(ausser BALIinT und Mars und CLaupe). Vorderhand scheint mir 
die GoLpsremsche Auffassung bemerkenswert, die auf der 
relativen Unterempfindlichkeit gewisser Segmente unter nor- 
malen Verhàaltnisse das intensiver Betroffensein bei zere- 
bralen Erkrankungen zuriickfihrt. BALint zieht zur Erklirung 
dieser VerhAltnisse die Epincersche Aufbrauchtheorie heran. 

III. Mit Befunden an normalen Indiciduen hat sich ein- 
gehender in der letzten Zeit BALInt beschàftigt, der findet, 
normalerweise gewisse Zonen segmentaler Anordnung auf der 
Kérperoberfliche durch besondere Schmerzempfindlichkeit aus- 
gezeichnet. Obwohl er meine Angaben iiber die relative Leichtig- 
keit, die Situation der Richtungslinien auf den Extremitàten 
festzustellen, bestitigt, kann er sich nicht meiner auf der Hand 
liegenden Erklàrung dieser Thatsache anschliessen, néàmlich dass 
die Ùberempfindlichkeit dieser Linie die Folge der 5 —6 fachen 
Segment-Innervation dieses Streifens ist. Wenn SHERINGTON 
den Beweis fihrt, dass in der multiple innervirten Ohrhaut 
keine besondere Schmerzempfindlichkeit gefunden wird, dann 
beweist das nichts fiir die Richtungslinien, deren Auffindbar- 
keit an gesunden Individuen ibrigens SHERINGTON nicht er- 
kannt hat. Auch in den Verhàaltnissen in den oberen dorsalen 
Segmenten decken sich BALinrs Befunde nicht ganz mit den 
meinigen. Obwohl ich bestitigen kann, dass nicht selten in 
gesunden Personen die post-axialen Segmente hyperalgetisch 
gefunden werden, s0 kann ich das doch keinen konstanten 
sefand nennen. In diesen delikaten Fragen behalte man im 
Auge, dass erstens viel von der Untersuchungsmethode abhingt, 
und dass genaue Beschreibung notwendig erscheint, zweitens die 
Breite der iberempfindlichen Richtungslinie sehr wechselt, 
und dass auch ihre Stelle auf der Brust nicht konstant ist. 
Pre-fixirte und post-fixirte Typen kann man auch am Menschen 
unterscheiden. Drittens dass in pathologischer Hinsicht eine 
Verminderung der Schmerzempfindlichkeit auch in Verspàtung 
sich Aussern kann, dann aber mit intensiver Schmerzempfin- 
dung einhergehend.. Die Hauptsache ist, dass schon im gesun- 
den Zustande die segmentale Innervation des Hautbezirke 
auf die Empfindlichkeit der Kòrperoberfliche ihren Stempel 
drickt. 

IV. Hinsichtlich der pre-epileptischen Gefiihlsstorungen 
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missen vor allem die Mars-CLaupesche Untersuchungen! ge- 
nannt werden, in welchen eine Anzahl Epileptiker einer unvor- 
eingenommenen systematischen Nachpriifung unterzogen wur- 
den. Zu wenig scheint mir von den Autoren darauf hingewie- 
sen, dass die Schwankungen des Sensibilitàtsstatus ausser- 
ordentlich schnell vor sich gehen kònnen; dermassen, dass 
man durch eine zweimal tiiglich wiederholte Komplett-Unter- 
suchung einigermassen sicher sein kann, dass wichtige Ab- 
inderungen der Gefùhlfelder nicht eingetreten sind. Wenn 
auch in der Praxis es nur selten méglich sein wird, diesen 
Anderungen der hyperalgetischen Territorien auf den Fuss zu 
folgen, so haben vor allem diese Untersuchungen uns einen 
tieferen Einblick in den Mechanismus, welcher den epileptischen 
Erscheinungen unterliegt, erhalten lassen. Namentlich verdan- 
ken wir es dem eingehenden Studium dieser Verhaltnisse, 
dass mehr als zuvor die eminente praktische Bedeutung der 
sonstigen Prodrome zum Verstàndniss gelangt ist.® Erwies 
sich doch die Beobachtung jener Prodrome im Stande, die 
bisherige nl. empirische Epilepsie-Behandlung in ein wissen- 
schaftlich begrindetes Verfahren umzugestalten. 

Praktisch wichtig ist noch die Tatsache, dass dieselbe Aus- 
nahmsbezirke, welche ihre Empfindlichkeit beibehalten auch 
bei kompletter pre-epileptischer Analgesie, dasselbe Ausnahms- 
verhalten zeigen in organischen Hemiplegien. Bei hysterischen 
Analgesieen jedoch sind das perioculaire und Dammenballen- 
Flichen ebenfalls analgetisch. Wir besitzen deshalb bei der 
Differentiell-Diagnostik zwischen hysterischer oder organischer 
Hemiplegie, ebensowohl wie zwischen Hysterie und Epilepsie 
iiberhaupt in der Kenntniss der Details der Gefihlsstòrungen 
wichtige Unterscheidungsmerkmale. 


1 D. Mars et H. CLaupe. Annales d’Electrobiologie. 1907. Fasc 4—5. 
2 Vergleich Binswanger. Epilepsia I. S. 34 und S. 63. 
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Ùber die Anordnung der sensiblen Leitungs- 
wege im menschlichen Rùckenmark. 


Dr. H. FABRITIUS (Helsingfors, Finnland). 


Nachdem die ScHirrsche auf Tierexperimente gegrùn- 
dete Theorie der sensiblen Leitung im Riickenmark, kombi- 
niert mit der Browx-Sequarpschen Kreuzungslehre bis zum 
Ende des vorigen und auch noch im Anfang dieses Jahr- 
hunderts herrschend gewesen war, begann eine vor allem auf 
klinische und pathologisch-anatomische Beobachtungen ge- 
stiitzte, von der eben erwéhnten abweichende Ansicht aufzu- 
kommen. Teils aus kasuistischen, tells aus grosseren zusam- 
menfassenden Arbeiten schien hervorzugehen, dass die bei 
Hemilisionen des Rickenmarks entstehenden kontralateralen 
Sensibilitàtsst6rungen am meisten den sogenannten syringomy- 
elitischen Dissoziationstypus mit erhaltenem Berihrungs-, aber 
aufgehobenem Temperatur- und Schmerzsinn zeigten, was ]a 
bedeuten wirde, dass die Berihrungsempfindungen unge- 
kreuzt fortgeleitet werden, die Temperatur- und Schmerz- 
empfindungen dagegen gekreuzt. Eingehendere Untersuchun- 
gen zeiglen zudem, dass die Berihrungsempfindungen auch 
gekreuzte Leitungswege besassen, dass diese Empfindungen 
somit auf verschiedenem Wege ausgelòst werden konnten, und 
Mann glaubte schon friher den Satz aufstellen zu diirfen, 
dass iiberhaupt alle zentripetalen Bahnen bei niedriger In- 
tensitàt des Reizes Berihrungsempfindungen hervorrufen 
kònnen. 

Genug. Als Fazit dessen, was iber die sensiblen Leistungs- 
wege im menschlichen Riickenmark erforscht ist, gilt heute, 
dass die Berihrungsempfindungen auf zwei verschiedenen 
Wegen ausgelost werden kònnen, und zwar: 

I. ungekreuzt durch den Hinterstrang auf derselben 
Seite und 

2. gekreuzt zusammen mit den Temperatur- und Schmerz- 
empfindungen. Anatomisch werden diese Wege durch Fasern 
reprisentiert, die im Hinterhorn entspringen, um darauf nach 
lingerem oder kirzerem Verlauf durch die graue Substanz im 
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kontralateralen Seitenstrang, und zwar wahrscheinlich in des- 
sen anterolateralen Teilen zentralwirts aufzusteigen. 

Ich setzte mir nun in einer 1907 erschienenen Arbeit die 
Aufgabe, den Zweck der doppelseitigen Berùhrungswege wo- 
moglich festzustellen. 

Friher wurde dieser Frage — so viel ich gesehen — 
wenig Aufmerksamkeit gewidmet, von Leybex und GoLpscHemER 
neunen die Hinterstringe «Bahnen der lokalisierten Druck- 
empfindung» ; Strauss spricht — ganz beiliufig — die Ver- 
mutung aus, der eine Weg sei eine Art Reserve fiir den 
«anderen; BorcnerT gelangt, gestitzt auf Tierexperimente zum 
Schluss, dass durch die Leitung der Hinterstringe die Emp- 
findungen «durch eine Fiille von Lokalzeichen» ausgezeich- 
net. werden. Lewanpowski erwédhnt in seinem Lehrbuch der 
Funktionen des Zentralnervensystems von 1907 die Tatsache 
ganz einfach  folgendermassen: Der Berihrungsempfindung 
stehen zwei Wege zur Verfigung, welche in ziemlich voll- 
kommener Weise fur einander eintreten k6nnen. 

Ich versuchte sodann aus den Krankengeschichten bei 
verschiedenartigen Rickenmarksliàsionen zu ermitteln, ob 
irgendeine Verschiedenheit der Beriihrungsempfindungen auf- 
gezeichnet worden ware in Fallen, wo nur der eine oder der 
andere der beiden Wege funktionierte. Aber eine Antwort 
war nicht aufzufinden. 

Zufilligerweise bot sich mir dann die Gelegenheit, einen 
Fall von Messerstichverletzung des Ritckenmarks zu beobach- 
ten, der‘viele wertvolle Aufschliisse iber die zu behandelnde 
Frage erteilte. 

Das Messer hatte etwas links vom Proc. spin. des IV. 
‘Zervikalwirbels getroffen und ‘im Anschluss daran entstand 
linkerseits eine Parese, die in einigen Wochen véllig voriber- 
ging; rechterseits konnte ich aber noch acht Monate spéter 
eine komplette Termanalgesie etwa bis zum Rippenbogen 
konstatieren. Die Temperatur- und Schmerzbahnen und somit 
auch die mit diesen verlaufenden gekreuzten Berùhrungs- 
bahnen der rechten Kéorperhàlfte waren folglich durchschnit- 
ten und die rechte Seite stand also nur durch homolaterale 
Bahnen in Verbindung mit dem Zentrum. Es zeiglte sich nun, 
dass der Drucksinn auf dieser Seite vòllig erhalten war; 
Patient fiihlte die leisesten Pinselberibrungen und wurde der 
Reiz gesteigert, so empfand er es genau ; aber befragt, ob 
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die erweckten Empfindungen denjenigen der anderen Seite 
und gesunder Kérperstellen gleich seien, antwortete Patient 
und gab wahrend vieler Wochen dieselbe Antwort, dass dies 
nicht der Fall sei. Die Empfindungen auf der termanalgetischen 
Seite hatten etwas Fremdes an sich ; die betreffenden Kéòrper- 
stellen kamen dem Patient wie «eingeschlafen», «betàubt» 
vor; kurz die in Frage stehenden Empfindungen hatten einen 
besonderen Charakter, der zwar mit Worten schwerlich zu 
beschreiben war, den Patient aber jedenfalls subjektiv  deut- 
lich fuhlte. 

Dieser Erscheinung, die ich noch spiter dreimal ebenfalls 
bei Messerstichverletzungen des Rickenmarks beobachten 
konnte, scheint mir ein grosses Interesse darzubieten. Auch 
anderen Beobachtern ist sie aufgefallen und vor allem muss 
ich Mann erwihnen, der dafiir eine besondere Erklirung hat 
.geben wollen. Er glaubt, dass bei genauerer Untersuchung 
wahrscheinlich in allen Fallen von partieller Empfindungs- 
lihmung leichte Stòrungen der Berùhrungsempfindung fest- 
gestellt werden kònnen und in Ubereinstimmung mit seiner, 
von uns schon kurz erwihnten Auffassung von der Entstehung 
und Fortleitung der Berihrungsempfindungen deutet er die 
Sache so, dass normalerweise simtliche zentripetalen Bahnen 
firm die Fortleitung der Berihrungsreize in Anspruch genom- 
men werden, wogegen bei partiellen Lisionen «ein Theil der 
Bahnen in Wegfall kommt», wodurch die Berùhrungsreize 
zwar noch wahrgenommen werden, aber an Schàrfe des Ein- 
drucks verlieren. 

In dieser Erklirung liegt der Gedanke verborgen, aber 
nicht weiter entwickelt und konsequent verfolgt, dass bei der 
Auslòsung unserer Berihrungsempfindungen mehrere Bahnen 
gleichzeitig in Wirksamkeit treten. Dieser Gedanke dringte 
sich bei der Beurteilung meines schon erwihnten Falles auch 
mir auf, schon ehe ich den Mannschen Aufsatz kannte; es 
liegt ja doch so nahe anzunehmen, dass wenn wir einmal 
zwei oder wie Mann will, mehrere Berihrungsbahnen haben, 
diese Bahnen simtlich durch einen periferen Reiz in 1àdtig- 
keit gesetzt werden, um gleichzeitig und zusammen zu wilr- 
ken; und nur in diesem Falle, also wenn die beiden Bahnen 
intakt und leistungsfihig sind, entstehen in den hòheren 
Zentren solche Verinderungen, die die Grundlage unserer ge- 
wéhnlichen normalen Berihrungsempfindungen bilden. Fàllt 
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aber die Tatigkeit der einen Bahn fort, so entsteht diese nor- 
male physiologische Verinderung nicht und wir haben eine 
von der Norm abweichende Empfindung. 

Wir sind nun dem Probleme ein wenig néher geriickt; 
wir stellen nicht mehr die Frage: welche Rolle spielt eine 
jede der beiden Berihrungsbahnen, sondern : welche Rolle spielt 
eine jede der Komponenten unserer Berihrungsempfindungen ? 

Dass der Hinterstrang ein Leitungsweg fiir aller Art 
Druckempfindungen sowohl fiir die leichtesten Berihrungs- 
als auch fir die stirksten Druckempfindungen ist, daran kòn- 
nen wir — scheint es mir --- nicht zweifeln. Wie ich schon 
erwihnte, konnte mein Patient, dessen rechte Seite nur uber 
ihre homolaterale im Hinterstrang verlaufende Berihrungs- 
bahn verfiigte, aller Art Druckreize gut empfinden, und unter- 
scheiden, und in der Literatur habe ich viele ahnliche Be- 
obachtungen gefunden. Vor allem will ich hier nur den be- 
kannten HenneBERGschen Fall erwahnen, in dem ein intra- 
medullàrer Tumor den gròssten Teil der linken Rickenmarks- 
halfte und auch die im linken Seitenstrang aufsteigenden 
kontralateralen Bahnen der rechten Kòrperhàlfte zerstòrt hatte, 
so dass hier eine vollige Termanalgesie bestand. Dessen un- 
geachtet wurde noch kurz vor dem Tode konstatiert : «Pinsel- 
berùhrungen werden iberall gut empfunden. Berihrung mit 
dem Pinsel und dem Pinselstiel werden gut unterschieden». 

Die Sache liegt somit, was den Hinterstrang betrifft, ziem- 
lich klar vor. Was fir ein Plus bringen aber die kontralatera- 
len Beriihrungswege mit sich? 

Ich beobachtete bei meinem schon erwàhnten Patient, dass 
wenn ich, sogar mit der Faust, einen Druck auf sein rechtes 
termanalgetisches Bein ausibte, er dies zwar ganz deutlich 
empfand, aber das, was er gar nicht vernahm, war das Un- 
behagen, die Unlust, die ein gesunder Mensch ohne Zweifel 
gefùhlt hatte, und die ihn gezwungen hitte, dass Bein dem 
lastenden Drucke woméglich zu entziehen. Nicht nur der 
Gipfel des Unbehagens, der Schmerz fehlt dem Termanalgeti- 
schen, sondern auch alle diejenigen Stufen, die mehr oder 
weniger bewusst ihm vorangehen. Kurz, es ist der Gefihlston, 
der durch die Titigkeit der kontralateralen Bahnen hervor- 
gerufen wird. Der Gefiùhlston bei unseren Hautsinnesempfin- 
dungen wire somit nicht etwas, das diesen Empfindungen an 
und fiùr sich innewohnt, um nur mit stàrkerer Intensitàt des 
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Reizes deutlich hervorzutreten; er gehòrt nicht dem Wesen 
dieser Empfindungen an, sondern bildet ein Plus, das nicht 
nur theoretisch, sondern auch praktisch aus der ganzen ÉEm- 
pfindung ausgesondert werden kann. 

Die zentripetalen Bahnen unseres Rickenmarks sind also 
dieser Auffassung zufolge in zwei grossen Hauptgruppen ge- 
ordnet. Einerseits haben wir die in den Spinalganglien ent- 
springenden, direkten Leitungswege in den Hinterstràngen ; 
anderseits die sekundàren, im Hinterhorn entspringenden und 
im gegeniberliegenden Seitenstrang aufsteigenden Bahnen. 
Die Aufgabe der ersten wire simtliche Druckreize von der 
leichtesten Berihrung bis zum stàrksten Druck fortzuleiten, 
und sie tun es sozusagen ohne den Reiz zu firben ; sie geben 
dem Bewusstsein nur die objektive Seite des Reizes an, seine 
Qualitàt und Intensitàt, gar nicht aber die Art seiner Wirkung 
auf unseren Kérper. Erst wenn die kontralateralen Bahnen in 
Titigkeit treten, verstehen wir diese Seite der. Erscheinung. 
Wir fangen an Unlust, Unbehagen zu fuùhlen, bis der Schmerz 
hervortritt und uns zur Reaktion gegen den drohenden Ein- 
griff auffordert. 

Durch diese Auffassungsweise tritt manche Erscheinung 
in ein helleres Licht und vieles, was als eine nicht weiter 
erklirbare Tatsache dastand, ritckt dem Verstindnisse naher. 
Die Zeit erlaubt mir doch hier nur einige SachverhalInisse 
anzufihren. 

Wie soeben erwàhnt wurde, zerfallen die zentripetalen 
Leitungswege des Rickenmarks anatomisch in zwei ver- 
schiedene Gruppen, und ich méchte sie auch physiologisch in 
zwei verschiedene Grappen einteilen. Wir haben die exogenen 
Hinterstringe, die ausserhalb des Rickenmarks entspringen 
und die erst hoch oben im verlingerten Mark in Verbindung 
mit anderen Teilen des Nervensystems treten. Die Leitung 
passiert diese somit ohne: von einem etwaigen zufàlligen Zu- 
stande des Riickenmarks und folglich auch des Kérpers be- 
rihrt zu werden. Anders dagegen ist es mit, der Leitung in 
der zweiten Gruppe von Leitungswegen, in den kontralateralen 
Bahnen. Ehe der Reiz zu diesen emporsteigt, muss er ja die 
ihm Hinterhorn gelegenen Zellen passiren und hat hierdurch 
Gelegenheit auszustrahlen, in Austausch mit anderen néheren 
und entfernteren Zellen zu treten, und andererseits auch von 
ihnen beeinflusst zu werden. Hierdarch wirde das Diffuse 
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Unklare, das ja bekanntlich an dem Gefihle haftet, erklàrt 
werden, ebenso wie sich gut verstehen lésst, dass die Hinter- 
stringe, sollten sie Leitungswege hauptsiachlich fir das Per- 
zeptive in den Hautsinnesempfindungen bilden, diese Aufgabe 
dank ihrer anatomischen Anordnung schén und vollkommen 
erfillen kònnen. 

Vor allem scheint durch meine Auffassung der Leitungs- 
| wege eine Erscheinung, die bis heute ein Réitsel geblieben, in 
einem ungeahnt klaren Lichte zu stehen. Ich meine die Hyper- 
asthesie. Eine Definition, die wenigstens eingermassen das 
Wesen derselben treffen wiirde, wurde noch nicht gegeben. 
Der obigen Auffassung zufolge kònnen wir sagen: Hvyper- 
asthesie nennen wir den Zustand, in dem die Gefihlsbetonung 
der Empfindungen abnorm stark ausfàallt. Und die anatomisch- 
physiologische Grundlage derselben miissen wir in einer, auf 
irgend eine Weise entstandenen unverhiltnismissigen Stei- 
gerung derjenigen Leitungsprozesse suchen, die vom hyper- 
asthetischen Hautgebiete aus in den kontralateralen Bahnen 
ausgelòst werden. Dieser Auffassung geméss sollten wir nicht 
von einer Hyperàsthesie im Sinne einer gesteigerten Feinheit 
der Berihrungsempfindungen sprechen kònnen und ich glaube, 
dass auch klinisch eine solche gesteigerte Feinheit sich nicht 
wird nachweisen lassen, wie auch LEWANDOWSKI in seinem 
schon erwihnten Buche schreibt ceine wahre Hyperàsthesie, 
eine erh6hte Feinheit der Berùhrungsempfindung diirfte an- 
erkanntermassen nicht anzunehmen sein. Immer handelt es 
sich nur um eine Iyperalgesie». 

Das Wesen der Hyperisthesie dirfte somit nur in einer 
pathologischen Steigerung des Reizes in denjenigen Bahnen 
bestehen, die auch unter normalen Verhéiltnissen den Gefiihls- 
ton hervorrufen. Wo die Ursache dieser Steigerung liegt, ist 
eine andere Frage, die jedoch ausserhalb des Rahmens dieses 
Vortrages fallt. Nur so viel muss ich erwahnen, dass sie am 
wahrscheinlichsten in denjenigen Hinterhornzellen zu suchen 
ist, aus denen die kontralateralen Bahnen, die Gefihlsbahnen, 
wie ich sie nennen méchte, hervorgehen. Ihre Reaktionsweise 
veràndert sich aus gewissen Ursachen so, dass die in ihnen 
ausgelòsten Prozesse abnorm stark werden und damit auch 
die Empfindungen eine abnorm starke Gefihlsbetonung er- 
halten. 

Schliesslich méochte ich noch erwahnen, dass die von 
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Heap in den letzten Jahren entwickelte Lehre von der sen- 
siblen Leitung in den peripheren Nerven auch mit der hier 
dargestellten Lehre wenigstens teilweise gut zusammengeht. 
Er nimmt ja verschiedene Gruppen oder Systeme der Nerven 
an, die gewisse, verschiedene Aufgaben haben. Mit der Auf- 
stellung seiner epikritischen Nerven verfolgt er ja wesentlich 
dieselbe Idee wie ich, wenn ich lehre, dass die Hinterstringe 
Leitungswege fir das Perzeptive in der Empfindung darstel- 
len, und seine prothopatischen Nerven fallen ja in vielen Hin- 
sichten mit meinen Gefùhlsbahnen zusammen. In Details gehen 
unsere Ansichten zwar auseinander; auf diese Differenzen 
kann ich hier jedoch nicht eingehen. 
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Meine bisherigen Erfolge in der Behand- 
lung des Gesichtssechmerzes mit peripheren 
Alkoholinjektionen. 


Von Dr. JULIUS FLESCH (polikl. Assistent in Wien). 


Es sind 10 Monate her, seit ich. durch ScHLOESSERS, 
RKiLians, ALexanpers Mitteilungen angeregt, mich der Behand- 
lung von Trigeminus-Neuralgien mittelst endoneuraler Alkohol- 
infiltration zuwandte. 

Uber tempordre Erfolge habe ich einmal in der Maisitzung 
der Gesellschaft der Arzte in Wien, dann im Julihefte der 
Monatsschrift fiir physikalisch-diàtetische Heilmethoden be- 
richtet. 

Ich war mir von allem Anfange an dariiber klar, dass der 
Methode nicht die Bedeutung einer Radikaltheraphie, wie etwa 
der Krauseschen Ganglionexstirpation zukommt, dass sie je- 
doch vermòge ihrer Einfachheit und Gefahrlosigkeit berufen 
sei, speziell beim Tic douleureux einerseits die interne und 
physikalische Therapie, anderseits die pheripheren Operations- 
methoden zu verdringen. 

Was mein Verhalten gegeniber den ScnLorsserschen 
tiefen Alkoholinjektionen anbelangt, so konnte ich mich nach 
meinen bisherigen Erfahrungen, und in Anbetracht der erfor- 
derlichen subtilen Technik nicht entschliessen, die pheriphere 
Methode zugunsten der tiefen Injektionen zu verlassen. Denn 
SciLoesseR selbst spricht von durchschnittlich 10 monatlicher 
Heilungsdauer, wdahrend meine Falle durchschnittlich 6-8 
Monate schmerzfrei  blieben und durch Wiederholung der 
pheripheren Injektionen auf weitere Monate von ihren Schmer- 
zen befreit wurden. 

Ich fasse meine Erfahrungen in folgenden Sitzen zusammen: 

1. Leichte Neuralgien von schleichendem Charakter mit 
konstanten oder intermittirenden Schmerzen bilden die Domàne 
interner oder physikalischer Therapie. 

2. Echter Tic douleureux soll so rasch als mòglich der 
pheripheren Alkoholinfiltration unterzogen werden. 

3. Die Mindestmenge betràgt zwei Gramm 809% Alkohol. 
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4. Ich verwende eine Mischung von zwei Gramm 80% 
Alkohol und 0,01 Stovain in zugeschmolzenen Phiolen. 

5. Man sei bemiht, den Austrittskanal selbst zu treffen, 
doch ist dies keine conditio sine qua non. 

6. Die Injektion geschehe mòglichst subperiostal zur Ver- 
meidung der Diffusion an die motorischen Nachbarnerven. 

7. Die Injektion kann am zweitnichsten Tage mangels 
prompten Effektes wiederholt werden. 

8. Die Schmerzanfàlle irradiieren nicht selten in benach- 
barte gesunde Aste, und sistieren demgemiss nach Behand- 
lung des ersterkrankten Astes. 

9. Vorher pheripher operierte Rezidiv-Falle erweisen sich 
gegen Alkoholinfiltration véllig refraktàr. 

10. Frihzeitige Rezidiven nach Alkoholinfiltration lassen 
sich durch einmalige Wiederholung der Injektion leicht und 
rasch wieder beseitigen. 

11. Hysterische Neuralgien bleiben refraktàr. 

Ich verfiige gegenwàrtig iber 30 Beobachtungen. Zwei 
davon betrafen vorher resezierte Rezidivfàlle. Dieselben konnten 
bloss auf wenige Tage schmerzfrei erhalten werden, zàhlen 
also zu den refraktiren Fallen. 

Zwei Neuralgien hysterischer Natur waren als solche 
durch Uberspringen auf differenteste Nervengebiete leicht zu 
erkennen, reagierten nicht in typischer Weise, schwanden aber 
spiter auf indifferente Massnahmen. 

Von den restlichen 26 Fillen sind zwei seit neun Monaten 
rezidivfrei, drei seit acht Monaten, sechs bekamen imisechs- 
ten Monate Rezidive, welche seither wieder beseitigt wurde, 
zwei Kranke wurden nach vier Monaten leicht rezidio, konn- 
ten jedoch schon nach einer Injektion wieder schmerzfrei ent- 
lassen werden; die ibrigen dreizehn Kranken sind seit zwel 
bis sechs Monaten frei von Rezidive. 

Von den 26 Fallen waren 20 Gesichtsneuralgieen, zwei 
Interkostalneuralgieen nach Herpes zoster, drei Okzipitalneu- 
ralgieen, eine Neuralgie des Cutaneus femoris anterior. 

Die Methode der Alkoholinfiltration kann gegen Neural 
gieen simtlicher von aussen zugiinglicher rein sensibler 
Nerven angewendet werden. 

Exzentrische Neuralgieen wie z. B. tabetische Krisen, er- 
weisen sich als refraktàr, gemischte Nerven reagieren auf Al- 
kohol mit Lihmung des motorischen Anteiles. 
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La pathogénie de l’anencéphalie. 


Par le Dr. PAUL ALESSANDRINI. 


A la suite d'une étude soignée macroscopique et micros- 
copique des différents organes et surtout du système ner- 
veux de trois anencéphales, je me suis convaincu que l’anen- 
céphalie doit dépendre d’une aplasie primaire des capsules 
surrénales. Jusqu’à présent, presque tous les savants ont ad- 
mis que l’anencéphalie est une affection morbide qui ne dé- 
pend pas de l’aplasie des capsules surrénales et que celle-ci 
doit s'attribuer à une atrophie cex non usu», car les cap- 
sules contribuent, selon eux, à la formation de la substance 
nerveuse. 

Plusieurs arguments aprioristiques s’opposent à cette 
hypothèse : par exemple, l’absence d’un rapport direct entre 
l’extension du procès à charge du système nerveux et le de- 
gré d’aplasie des capsules surrénales, l’absence d'une altéra- 
tion des capsules dans les cas d’hydrocéphalie avec destruc- 
tion complète de toute la substance nerveuse, etc. Outre ces 
arguments, d'autres encore plus démonstratifs résultent de 
mes études. Dans mes cas, l’aplasie des capsules surrénales 
était extreme. J'ai remarqué, è l’examen microscopique, que 
l’aplasie atteignait toutes les parties des glandes dans tous 
leurs éléments: il s'agissait, en un mot, de capsules surrénales 
en miniature. 

D'après les recherches récentes en physiopathologie, nous 
savons que la capsule surrénale se compose de deux parties 
de fonction différente, c'est-à-dire de la portion corticale et de 
la médullaire (chez les eyclostomes elles sont constituées par 
deux organes séparés). Or, si nous admettons que l’aplasie 
capsulaire dépend de l’absence de fonction à la suite du 
manque de substance nerveuse, il est logique d’admettre que 
l'aplasie serait localisée seulement en une portion de l’or- 
gane. 

Dans les cas que j'ai étudiés, le cerveau et le cervelet 
étaient remplacés par du tissu très riche en vaisseaux sanguins 
et pauvre en tissu conjonctif compact. A l’intérieur il y avait 
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des cavités remplies de sérum, correspondant peut-étre aux 
cavités des vésicules hémisphériques. Ces cavités étaient sub- 
divisées par des cloisons plus ou moins complètes recouvertes 
d’épithélium cubique. Tandis qu’à la partie antérieure des sus- 
dites masses il n'y avait aucune trace de tissu nerveux ou glial, 
dans la portion distale du trongon on pouvait observer quel- 
ques îlots de glie au milieu du tissu caverneux, et à la hau- 
teur de la moelle allongée il y avait quelques fibres nerveuses. 
En s'approchant de la moelle épinière on notait une diminu- 
tion progressive de tissu glial et une augmentation corres- 
pondante de tissu nerveux normal. Les premières cellules 
nerveuses se rencontrent à l’approche de la moelle cervicale 
inférieure ; la moelle lombaire était de structure normale sans 
avoir toutefois les fibres descendantes et surtout les faisceaux 
pyramidaux. De nombreuses hémorragies étaient distribuées 
irrégulièerement dans toute la moelle allongée et la moelle 
épinière; d’après l’examen des hématies, qui se trouvaient 
ètre parfaitement normales, on pouvait conclure qu'elles avaient 
été probablement produites peu avant la mort. Les cavités des 
méninges étaient occupées, surtout dans la partie supérieure 
de la moelle et du bulbe, par de larges vaisseaux dilatés. 
Méme dans la substance nerveuse du bulbe de la moelle cer- 
vicale et aussi de la dorsale il y avait une augmentation du 
nombre et des dimensions des vaisseaux sanguins. 

Les yeux et les oreilles étaient de structure normale et 
presque tous les nerfs craniens étaient présents; cela dé- 
montre que le procès qui détermine l’anencéphalie n'appartient 
pas à la première époque du développement, mais qu'il se 
produit dans un tissu nerveux déjà différencié. 

Tout ce quien résumé nous venons d’exposer coincide 
avec ce que le Dr. Tizzoni a pour la première fois décrit sur 
les altérations produites chez les lapins après l’ablation des 
capsules surrénales. Ces altérations consistaient surtout en 
une inflammation périvasculaire qui produisait de nombreux 


ramollissements de la substance nerveuse et dans quelques 


points elle produisait encore une transformation de la ner- 
veuse en tissu glial. Ici aussi, l’énorme développement des 
vaisseaux sanguins était caractéristique. 

Il reste maintenant A établir comment se produisent les 
altérations du système nerveux qui dépendant de l'aplasie 
des capsules surrénales. 
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A l’aide des théories récentes sur la valeur fonctionnelle 
des capsules surrénales on pourrait émettre de nombreuses 
hypothèses. | 

Jespère que les études ultérieures que jai entreprises au 
point de vue expérimental pourront contribuer à la solution 
de l’important problème. 
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Die Symptomatologie der traumatischen 
Affektionen des Halssympathikus. 


Von L. MINOR (Moskau). 


Neben den so griindlich erforschten Gebieten der Gehirn-, 
Riickenmark- und peripheren Nervenpathologie steht das 
noch mangelhaft erforschte klinische Bild der Sympathikus- 
Erkrankungen. 

Und doch ist sicher der Sympathikus der «kommende 
Mann» in unserer etwas alternden Nervenpathologie, und dies 
verdankt er zum grossen Teil den wundervollen Untersuchun- 
gen von LaneLey und einer ganzen Reihe anderer Forscher, 
welche in den letzten Jahren auf dem Gebiete der Anatomie, Phy- 
siologie, Pharmakologie und operativen Chirurgie des Sympa- 
thikus gearbeitet haben. 

Es machen jedoch alle die schònen Arbeiten mit deren 
Hilfe man -— faut de mieux — in den Lehrbiichern ein Ka- 
pitel neben den Sympatikas zusammenbringt, dort den Ein- 
druck lediglich eines guten Surrogates, denn die klinischen 
Kenntnisse erheischen fiir sich in erster Linic auch Klinische 
Erfahrungen. Das war auch der Grund, weshalb ich an dem 
ungemein grossen Nervenmaterial, welches durch Moskau zu 
Ende des russisch-japanischen Krieges passierte, mein Augen- 
merk ganz besonders auf die traumatischen Affektionen des 
Halssympathikus richtete. 

Es ist mir gelungen solche Fille im ganzen 15 zu sam- 
meln (darunter einen aus der Revolutionszeit), und ich werde 
diese Beobachtungen néchstens ausfiihrlich beschreiben. Hier 
méochte ich nur das Hauptséchlichste mitteilen. 

Selbstverstindlich wurden neben dem allgemeinen Ner- 
venstatus ganz besonders alle Sympathikus-Symptome, so voli- 
stindig wie méglich, beriicksichtigt, und ich will bei dieser 
Gelegenheit hier die Namen meiner Moskauer Kollegen, der 
Herren Doktoren AverBAcH, BeLiAEFF, TscHLENOFF und PREO- 
BRAJENSKY, die mich durch ophthalmologische und oto-laryngo- 
logische Untersuchungen meiner Fàlle unterstitzten, dankend 


erwahnen. 
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Von grosser Bedeutung erwiesen sich die von mir, wo 
es nur mòglich war, angewandten Pharmakodiagnosen ver- 
mittelst Kokain, Adrenalin und Aspirin, welch letzteres ich 
wegen seiner — im Vergleich mit Pilokarpin — relativen Un- 
schadlichkeit ganz besonders zu Schweissproben empfehle 
(0,5 Aspirin, Bettlage, warm bedeckt, warmer Thee). 

Die Resultate meiner Beobachtungen lassen sich in drei 
‘Gruppen teilen : 

1. Erfahrungen iber das prozentuelle Vorkommen einzel- 
ner in der Literatur bekannter Sympathikus-Symptome ; 

2. Das allgemeine klinische Bild einer traumatischen Af- 
fektion mit Beteiligung des Halssympathikus. 

3. Die in Verbindung mit der Pharmakodiagnose auftau- 
chenden Fragen und parallelen Beobachtungen. 


x 


Was den Punkt I anbetrifft, so decken sich meine Beob- 
achtungen im grossen ganzen mit denjenigen anderer Autoren. 
Der Haufigkeit nach stehen auch in meinen Beobachtungen 
die Myosis, Verengerung der Lidspalte, Enophthalmus, Verlust 
der Schmerzreaktion und Hypotensio bulbi in erster Linie. 
Alle diese Symptome waren auch in einem Fall mit trauma- 
tischer Neuritis optica und in einem mit traumatischer Atro- 
phie des N. opticus mit Erblindung vorhanden. Im Gegensatz 
zu einigen Autoren beobachtete ich sehr héufig Akkomoda- 
tionsstòorungen; auch Anidrosis war in allen von mir darauf 
vermittelst Aspirin untersuchten Fallen vorhanden. Ich weiss 
nicht ob jemand vor mir Aspirin fiir diesen Zweck benutzte. 

Temperaturschwankungen der Haut waren sehr unbestàn- 
dig; einmal war die To héher auf der gesunden Seite; nicht 
konstant bestand Salivation, desgleichen Sensibilitàts- und 
Blutfillungsstérungen der Konjunktiva. In keinem einzigen 
meiner Félle (einen konnte ich noch cinmal, zwei Jahre nach 
dem Trauma untersuchen) fanden sich auch die geringsten 
Spuren von trophischen Stérungen vor. 

In allen Fallen, wo Kokain angewandt wurde, war auf der 
Îmyotischen Pupille keine Erweiterung zu erzielen, neben star- 
kem Effekt auf dem gesunden Auge. 

In einem Falle erwies sich Adrenalin als ausgezeichnete 
Probe; Kokain bewirkte in diesem Falle keine Erweiterung, 
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Adrenalin aber eine sehr starke (Zeichen einer Zerstòrung der 
Sympathikus-Enden). 

Eine zweite Reihe der Ergebnisse bezieht sich auf das 
klinische Bild im allgemeinen. 

Ungeachtet der absoluten Zufàlligkeit meines Materials, 
liessen sich ganz natirlich, ich méchte sagen — imperativ, 
alle meine Fille in drei Gruppen teilen. Um eine Vorstellung 
von diesen Symptomenkomplexen zu geben, will ich aus jeder 
Gruppe nur je einen Fall zitieren, die ibrigen nur streifen. 


Fall I. Nikolaus Chamara, 23 J. a. Verwundung durch eine Shrap- 
nelkugel. Eintritt in die Mitte des linken Cucallarisrandes etwas nach 
hinten; Austritt durch den Mund mit Ausreissen der zwei hinteren 
linken unteren Molares und eines oberen Eckzahnes derselben Seite. 

Initialerscheinungen: Bewusstlosigkeit. Kaum zwei Wochen 
weder Schlucken, noch Sprechen. Vòllige Aphonie. 

Status nach sechs Monaten in Moskau. Zwei fluktuierende 
Herde links am Halse. Eréffnung, Entfernung kaseòser Massen. Stets 
erhòhte Temperatur. Verdacht auf Tuberkulose. 

Erscheinungen seitens des Sympathikus: Linke Pupille myo- 
tisch. Linke Lidspalte verengert. Enophthalmus. 

Tension des linken Augaptels herabgesetzt. Rechte normal. Augen- 
hintergrund normal. 

Lichtreaktion beiderseits normal. 

Schmerzreaktion der linken Pupille = 0. Rechts N. 

Akkomodation links herabgesetzt. 

Leichte Refraktionsdifferenz (Astigm. perv. 1., I. D). 

Sensibilitàt der 1. Konjunkt. ein wenig herabgesetzt. 

Blutfàllung der Konjunkt. beiderseits normal. 

Trànenabsonderung normal. 

Eintràufelung von zwei Tropfen 2% Kokainlòsung in beide Augen 
gibt rechts grosse Mydriasis, links keine Reaktion. 

Nach Aspirin und warmem Getrànk im Bett starker Schweissaus- 
bruch mit Ausnahme der linken Gesichtshàlfte. Temperatur der linken 
Wange um 0,5 héher als rechts. Puls 96 dauernd. 

Andere Erscheinungen. Leichte Schwerhòrigkeit links infolge 
traumatischer Stenose der linken Tuba Eustachii. Acustici normal. 

Vollstindige Laàhmung des 1. Stimmbandes, ohne jegliche entzind- 
liche Erscheinungen. 

Hemiatrophia lingue sinistra. 

Keine trophischen Stòrungen, welche dem Sy. zugeschrieben wer- 
den kònnten. 

Der zweite Fall mit Kugelverletzung. Eintritt der Kugel in den 
link. Process. zygomat. und Austritt rechts an der oberen hinteren Halfte 
des M. Sternocleidomastoideus, wies dieselben Initialerscheinungen, die- 
selben Sympathikuserscheinungen wie im Fall I auf, Auch hier war ne- 
ben rauher Stimme eine Làhmung des r. Stimmbandes und Hemia- 
trophie der Zunge rechts notiert. 
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Im Fall HI trat die Kugel in den rechten Nasenfliige] ein mit Aus- 
tritt am Hinterkopf rechts, dicht am Haarrande. Dieselben Initialer- 
scheinungen, also : Aphonie, Kau- und Schluckbeschwerden, erschwerte 
Atmung iPhrenicus ?), subjektives und auch objektiv hòrbares Ge- 
ràusch im zweiten Ohr, welches beim Druck auf die rechte Karotis 
aufhòrte und sich durch eine Basisfraktur mit Konpression der Karotis 
interna neben dem Linus cavernosus erkliren liess. Hier bestand eine 
Neuritis optica d. und alle tipischen Sympathikus-Symptome. Daneben 
aber Làhmung des rechten Stimmbandes und Hemiatrophie lingue rechts. 

Pectoralis, Rhomboideus, Cucullaris sind schwach und leicht atro- 
phisch (4 C. w. ch 

Endlich mein Fall IV betraf einen Kassier, Opfer einer der so- 
genannten Expropriationen. Wahrend er die Treppe des Amtes mit 
einer grossen Geldsumme hinabstieg, wurde er von Ràubern iberfallen 
und bekam eine Browningkugel dicht unter das rechte Auge. 

Ausgang: Erblindung mit nachfolgender Atrophie des rechten 
N. optic. 

Alle typischen Initialerscheinungen, dann alle Sympathikus-Symp- 
tome am Kopfe und dabei Làhmung des rechten Stimmbandes und 
Hemiatrophia ling. destr. In diesem, wie in allen oben angefihrten 
Fàllen erweiterte Kokain nicht die myotische Pupille. Diesen Pati- 
enten liess ich zwei Jahre‘ spàter, in diesem Sommer, zu mir kom- 
men. Der allgemeine Zustand hat sich merklich gebessert, aber alle 
Sympathikus-Symptome, Kehlkopflàhmung, Zungenatrophie blieben wie 
zuvor. Nicht die mindesten trophischen Stòrungen. Hier bewirkte Adre- 
nalin eine prompte Erweiterung der myotischen Pupille. 

In diesem Falle bestand hoch Parese und Atrophie im Cucullaris, 
den r. Supra- und Infraspinati und Pectoralis. Nach zwei Jahren waren 
diese Erscheinungen fast ganz verschwunden. 

Die zweite Kategorie meiner Falle ist charakterisiert durch Aus- 
bleiben der Zungenatrophie. Der Fall V mége als Beispiel dienen. Hier 
trat die Kugel in den link. Sternocleidomastoideus an seinem oberen 
!/8 ein und trat neben dem Akromialende der zweiten Clavicula aus. 
Immer dieselben Initialerscheinungen, dieselbe reiche Tonleiter der 
Sympathikus-Symptome und Làhmung des 1. Stimmbandes. Zunge nor- 
mal. Puls dauernd 108. Herz normal. 

Die Falle VI, VII und VII mégen hier nur auf dem Projektions- 
schirm gezeigt w arden Ùberall bestand neben den Sympathikus-Erschei- 
nungen eine sichere oder hòchst wahrscheinliche Lahmung des Stimm- 
bandes, 

In der 3. letzten Gruppe war im Fall IX.: Kugelverletzung mit Ein- 
tritt der Kugel inmitten des Halses 1 cm links und unter der Incisura 
infer. Cartilagin. thyreoid. Austritt 8 cm rechts vom Proc. spin. des 
IV. Halswirbels. 

Nach den ùblichen Initialerscheinungen traten dieselben Svympa- 
thikus-Symptome, wie in den friiheren Fallen auf, also : Myosis, Ptosis, 
Enophthalmus, abgeschwàchte Akkomodation, Verlust der Schmerz- 
reaktion, Anhydrosin etc. auf. Stimmband- und Hypoglossus blieben 
normal. 
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In diesem Fall zeigte sich eine leichte Atrophie der kleinen Hand- 
muskeln und sehr zweifelhafte Sensibilitàtsstorung im Gebiete des 
Cs—C7. Puls war beschleunigt. 

Der Fall X ist auch ein reiner Sympathikus-Fall ohne Stimmband 
und Zungenlàhmung, aber mit einer traumatischen Facialis Parese auf 
derselben Seite, wodurch eine interessante Konkurrenz zwischen sym- 
patbischer Ptose und Facialis-Lagophtalmus entstand. Der Streit glich 
sich in der Weise aus, dass die Lidspalte enger als die gesunde er- 
schien, Patient jedoch das kranke Auge nicht ganz schliessen konnte. 

Im Fall XI bestanden nach Kugelverletzung nur Sympathikus- 
Symptome, dabei aber fast alle; dagegen im Fall XII konstatierte ich 
nur eine enge Lidspalte, aber keine Myosis. Im Fall XHI fand sich 
enge Lidspalte und Enophthalmus ohne Myosis ; im Fall XIV nur Myo- 
sis; endlich im Fall XV bestand Enophthalmus und leichte Mydr7asts; 
auf derselben Seite war von mir auch Anhydrosis, Salivation, ein 
wenig erhéhte Wangentemperatur (36,2 anstatt 35,8 auf der gesunden 
Seite) konstatiert. 

x 


Wie ersichtlich, gruppieren sich meine Fille ganz unge- 
zwungen in drei typische Symptomenkomplexe. Ich sehe da- 
bei ganz von den zufàlligen, nebensàchlichen, meistens vor- 
ùbergehenden Atrophieen und Paresen ab, welche zumeist als 
Folgen der entziindlichen Kompression oder der Austrittsver- 
letzung aufzufassen waren. Die letzten der von mir zitierten 
Falle; méchte ich als physiologischen Typus bezeichnen, denn 
wie in den Experimenten, waren hier nur die reinen Sympa- 
thikus-Symptome vorhanden. Diese Symptome kénnen, wie wir 
sahen in verschiedener Zahl auftreten; einmal sind alle Symp- 
tome vorhanden ; ein anderes Mal ist nur eine Ptosis zu sehen; 
ein drittes : nur Myosis. Es kònnen endlich in demselben Falle 
Ausfalls- und Reizerscheinungen coexistieren, wie in meinem 
Fall XV. Auch in Bezug auf Intensitàt kònnen die Erschei- 
nungen einmal sehr stark, ein anderes Mal sehr schwach aus- 
geprigt sein. Im letzten Fall kann man z. B. die Myosis nur 
pharmakodiagnostisch vermittelst Kokain feststellen, ohne Ko- 
kain aber ibersehen. 

Die zweite meiner Gruppen bestand, wie wir gesehen, 
aus einer Kombination der soeben skizzierten Gruppe 1 + 
Stimmband-Làhmung auf derselben Seite, zuweilen auch Gau- 
mensegellihmung. Mit denen von der letzten Gruppe 1 waren 
es im ganzen acht Fille, also iber eine Hàlfte aller Fiàlle. 
Das kann keinesfalls als.Zufall betrachtet werden, umsomehr 
als auch in der Friedensliteratur solche Falle veròffentlicht 
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wurden, wie z. B. die Falle von Karzewsky, DeseRINE und 
neuerdings von GauTRELET. In allen bestand neben Sympathikus- 
auch Stimmbandlàhmung. 

Ganz dasselbe kann ich iber die letzte, also die zuerst 
beschriebene Gruppe meiner Fiille sagen. Sie besassen alle 
eine ganz bewundernswerle Ahnlichkeit untereinander, man 
kònnte sagen, dass der eine Fall eine genane Kopie des an- 
deren darstellte. In allen Fallen sahen wir neben der reichsten 
Skala der Sympathikus-Symptome eine Stimmband- und Hypo- 
glossuslihmung auf derselben Seite. 

Dieser Gesetzmissigkeit und Bestàndigkeit des klinischen 
Bildes entspricht auch die anatomische Grundlage. Der Re- 
kurrens bleibt bei den Kugelverletzungen dieses Typus ganz 
bei Seite und es werden hier die Stimme des Hypoglossus, 
Sympathikus und Vagus gleichzeitig getroffen. Dafir spricht 
auch die Tachycardie in allen diesen Fàllen. Ausserdem sind 
diese Gebilde hier fast verschmolzen, der Vagus mit dem 
Sympathikus und, wie bekannt, nimmt man Anastomosen 
zwischen dem Hypoglossus und Sympathikus an. 

Endlich zeigt uns ein Blick in die Literatur auch die 
Lebenstreuheit meiner ersten Gruppe ; ich nenne z. B. nur einen 
Fall von DesorE mit Hypoglossus-Vagus-Sympathikus. Làhmung 
nach Entfernung einer Geschwulst am Halse; und einen Fall 
von Hrirscnretp — dasselbe Bild nach emem Dolchstich. 

Auf Grund dieser anatomischen und klinischen Einheit des 
Bildes wiirde ich es als einen diagnostisch und didaktisch sehr 
nennenswerten Symptomenkomplex betrachten. 

Nehmen wir aber solchen Typus an, dann tauchen sofort 
auch physiologische Fragen auf und in erster Linie die Frage, 
woher die Stimmbandlihmung resultiert; sicher nicht vom 
Rekurrens selbst, was auch GaurreLET betont. Also vom Vagus- 
Stamm. Warum sollte aber auch nicht der Sympathikus mit 
im Spiele sein? Freilich hat sich Oxopy, der am meisten fiir 
die Innervation der Stimmbinder von Seiten des Sympathikus 
plidierte, sich in letzter Zeit von dieser Theorie losgesagi ; 
es haben sich gegen seine Theorie Scmuurrz und als Kliniker 
HelLiGENTHAL ausgesprochen ; aber meine Falle mahnen zur Vor- 
sicht und die Frage kann noch kaum als abgeschlossen gelten. 

Auf Grund des oben Gesagten kònnte ich fùr die trau- 
matischen Hals- und Kopfaffektionen mit Beteiligung des Sym- 
pathikus folgende Gruppen aufstellen. 
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I. Typus Glosso-Vago-Sympathikus. 
Il. Iypus Vago-Sympathikus (attenuierte Gruppe 1). 
III. 7ypus Sympathikus purus seu physiologikus. 
Und hierzu mòchte ich noch von unten den: 

IV. 1ypus Klumpke-Dejerine und von oben den meinem 
Typus am néachsten stehenden 

V. Typus der bekannten mu/fiplen ai 
mit seiner Trias der Symptome: /7ypog/044us-Stimmband- 
Gaumensegellihmung. 

Es genigt nur diesen letzten Symptomenkomplex sozu- 
sagen aus der Schadelbasis durch das Foramen magnum 
herunterzuziehen um meinen Typus I zu erhalten. 

Die Aufstellung aller dieser Gruppen wirde m. E. eine 
gewisse Ordnung und Klarheit in den Krankheitsbildern mit 
Beteiligung des Sympathikus hineinbringen. 

Damit wéare mein Beitrag zur Symptomatologie der mit 
Lisionen des Halssympathikus verbundenen Krankheitsbilder 
zum Schlusse gelangt. 

Ich wirde Ihnen aber sehr dankbar sein, wenn Sie mir 
noch ein paar Worte fiir Pharmakodiagnose gestatten wollten. 
Ich habe schon wiederholt erwéahnt, dass in allen Fàllen, wo 
ich das Kokain auf die Myosis probierte, keine Reaktion ein- 
getreten war, dagegen gab in einem Falle Adrenalin eine 
schone Mydriasis. In einem zweifelhaften Falle entschied nur 
die Kokainprobe fiir den Sympathikus. Vor der Probe waren: 
linke Pupille 3 mm, rechte 3,5 mm — also sehr zweifelhafte 
Differenz. Nach der Probe: linke Pupille bleibt gleich 3 mm, 
die rechte aber wird 6,5 mm breit. 

Ich muss daher die Kokain- und die neuere Adrenalin- 
probe bei traumatischen und auch anderen Halsaffektionen aufs. 
wéarmste empfehlen und bin iberzeugt, dass lediglich infolge 
der zu spàten Einsicht in diese Eigenschaften des Kokains und 
Adrenalins fiir diagnostische Zwecke ich nur 15 Falle aus 
dem enormen Material, welches durch meine Hinde passierte, 
ausbeuten konnte. Es waren doch die Myosis und die Ver- 
engerung der Lidspalte diejenigen Zeichen, nach welchen ich 
mir die Sympathikus-Fille unter den Hals und Kopfverwun- 
dungen heraussuchte. Wie vielmehr hétte ich deren erhalten, 
wenn ich in allen Halstraamen das Kokain angewandt hatte. 
Man muss sich wundern, dass die Kokainwirkung, die so lange 
bekannt ist, bis heute keine besondere Anwendung in der 
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Neurologie erhalten hat. Ich habe jedenfalls dariber in den 
bekanntesten Biichern von DEeJERINE, OpPPENHEIM, neuerdings 
bei CARSCHMANN, (in dem Artikel von MùLLER), nichts gefunden, 
Und dabei hatte schon der berihmte HugnLines Jackson noch 
im Jahre 1894 dieses Mittel nicht nur als «drug», sondern 
auch als «useful means of investigations» bezeichnet. Er war 
der erste, welcher durch Kokain die Frage iber den spinalen 
Ursprung der tabischen Myosis entscheiden wollte und sich 
iiberzeugte, dass die tabische Pupille auf Kokain wie bei ge- 
sunden erweiternd wirkt. Aus derselben Erfahrung will auch 
neuerdings Lorwinsonn, neben anderen Griinden, den spinalen 
Charakter der tabischen Myosis negieren. Um diese Frage mir 
selber aufzukliren, habe ich eine grosse Reihe von Tabikern, 
Paralytikern, verdachtig auf Tabes und Paralyse mit Myose, 
endlich acht Falle von Myosis und Anisocorie, bel Lues ce- 
rebrospinalis auf Kokain untersucht. In allen erweiterte sich 
die Pupille prompt auf Lòsungen von 1%, selbst ‘a %, also 
susserst schwache. Dementsprechend erzielte ich in zwei 
Fallen von Tabes keine Erweiterung der Pupille durch Adre- 
nalin. 

Dirfen wir daraus schliessen, dass die tabische, paraly- 
tische etc. Myose keine Spinale ist? Darauf kònnten nur Falle 
mit sicherer spinaler Myosis die Antwort geben und zwar 
Myosis bei Hamatomyelie des Halsteiles (einen solchen Fall 
habe ich untersucht) und Syringomyelie, deren ich letztens 
sechs Falle mit Myosis und Anisocorie untersuchte. Ùberall 
war die Reakfion sehr sicher und prompt. (Die Angaben ùber 
die Syringomyelie miissen aber noch nachgeprift werden, denn 
SmeeLItz, CoLLins und Scuresincer sahen auch Falle, wo Ko- 
kain nicht wirkte, aber das waren kaum echte Spinale-Fàille, 
sondern eher eine peripherische Làsion.) Uber die Giegnilinhe 
Myosis spinali bei Syringomyelie bin ich bei ScHLESINGER im 
Unklaren geblieben. Wie es dem auch sei — die positive Reak- 
tion in meinem Traumafall und den sechs Syringomyelien genigt 
uns zu sagen, dass der spinale Charakter der tabischen Myo- 
sis durch Kokain nicht widerlegt ist. Wie Kokain bei der 
Krampkeschen Laihmung wirkt, ist mir unbekannt; aber es 
finden sich recht gewichtige Stimmen, wie LangenpoRF, CHi- 
PauLt etc., welche behaupten, dass die Pupille auf Durch- 
schneidungen vor oder hinter dem Ganglion suprem. anders 
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Aber nicht nur fùr die Frage von der tabischen Myosis 
kann die Kokainprobe angewendet werden. In einem Falle 
von Aurelus, in einem Falle von Anisocorie und Myose bei 
Akromegolie, habe ich nichts besonderes gesehen. In zwei 
Fillen von kongenitaler Verengerung der Lidspalte, wobei im 
zweiten dabei noch Enophthalmus und Myosis existierten, er- 
wies sich im ersten Fall eine normale Kokainreaktion, im 
zweiten gar keine auf dem kranken Auge. Es war also der 
erste Fall eine Agenesie des Oculomotorius-Zentrums, der 
zweite eine angeborene Missbildung im Gebiete des Sympa- 
thikus. Auf solche Falle hat schon OppPeNHEIM hingewiesen; 
auf die Benitzung des Kokains als Differenzialprobe bei sol- 
chen Ptosen — H. JAcKson. 

Ausserst interessant erwiesen sich drei Fille von Kinder- 
liahmung. In allen drei waren die Pupillen ganz gleich und dusser- 
lich normal. In einem war totale schlaffe atrophische Léihmung 
des ganzen Armes; im zweiten nur atrophische Lihmung im 
Schultergirtel und Oberarm, Unterarm war ganz normal; im 
dritten eine atrophische Lihmung des Unterarms und speziell 
der kleinen Handmuskeln. Man sollte glauben, dass, wie im 
KLuMPKE, dieser letzte Fall positiv ausfallen miisste. Tatsàch- 
lich aber erweiterten sich im ersten und letzten Falle beide 
Pupillen stark und ganz gleich; im zweiten aber trat eine 
kolossale Anisocorie auf. Auf der gelihmten Seite blieb die 
Pupille fast unverindert. Auf Grund meiner Erfahrungen iber 
Tabes, Syringomyelie, Trauma, kònnte ich vermuten, dass der 
zweite Fall eine peripherische Làhmung war. 

In einem héchst interessanten Fall von mutmasslichem 
Tumor des Zervikalteils des Rickenmarks, von Browx-SEQuaRD- 
schem Typus bei dem Téochterchen eines Kollegen, wo ein 
berihmter deutscher Neurologe die Diagnose fiir so sicher 
hielt, dass er eine Operation vorschlug, wurde ich zur Kon- 
sultation gerufen. Noch bevor ich die Untersuchung begann, 
tràufelte ich in beide Augen der Patientin je zwei Tropfen 
einer 1% Kokainlòsung. Obwohl die Liàmungserscheinungen 
rechterseits waren, entwickelte sich in den Pupillen die 24907 
ganz gleich waren, eine Anisocorie mit rechtseitiger  My- 
driasis. Das gab mir das Recht a priori zu behaupten, dass 
wir aucb linkerseits was Neues vorfinden missen, und tat- 
sichlich fand sich eine, wahrscheinlich neuentstandene, jeden- 
falls vor mir unbemerkte linkseitige Hemiatrophia lingue. 
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Soweit mir bekannt, wurde in diesem Fall eine Operation 
nicht ausgefihrt und ich erfahre, dass das Kind sich auf dem 
Wege einer ganz evidenten Besserung befindet (macht Spa- 
zierginge von 5 km Entfernung und dergl. Kraftproben). 

Endlich habe ich die Kokainprobe auch in funktionellen 
Erkrankungen angewandt, doch sind meine Erfahrungen vor- 
làufig zu gering, dass ich was Bestimmtes éussern konnte. 
Einen Fall aber méchte ich erwihnen und zwar von Migraine, 
wo ich dem Patienten wéhrend eines heftigen Anfalles in 
beide, ein wenig myotische (aber auf Licht sehr gut rea- 
gierende) Pupillen Kokain eintriufelte. Die Wirkung des Ko- 
kains war im ganzen sehr manifest, es entwickelte sich ein 
Grefe, leichter Exophthalmus, die Lidspalte wurde weiter, die 
Konjunktion sehr bleich, so dass ich sogar ein wenig er- 
schrocken an eine der nicht seltenen Idiosynkrasien gegen 
Kokain mit Vergiftungserscheinungen dachte ; die Pupillen er- 
weiterten sich aber garnicht. 

Ich méchte nicht behaupten, dass das alles, was ich 
Ihnen mitgeteilt, an und fiir sich von sehr grosser Bedeutung 
wéare, doch spricht alles, was ich gesehen, fiir die grosse Be- 
deutung der Pharmakodiagnose, auf welchem Gebiete man 
jetzt auch eifrig von vielen Seiten arbeitet. Es genigt nur 
die dusserst wichtigen Arbeiten von Lo&wi in Wien und Froe- 
LicH iber die Pharmakodiagnose des Sympathikus und Vagus 
und die neue, bereits erwilhnte Arbeit von GaAUTRELET zù 
nennen. 

Wollen wir hoffen, dass nicht nur die Pharmakologen, 
sondern auch die Neurologen auf diesem Gebiete niitzliches 
leisten werden ! 
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Claudication intermittente de la moelle. 


Par MM, J. DEJERINE (Paris) et G. POIX (Le Mans). 


Les observations du syndrome décrit par l'un de nous! 
sous le nom de «Claudication intermittente de la moelle 
épinière» sont encore peu nombreuses?; c'est pourquoi nous 
croyons intéressant de publier le cas suivant; d’autant plus 
que si ce syndrome est maintenant nettement défini et bien 
différencié de la paraplégie spasmodique au début et de la clau- 
dication intermittente d’origine périphérique du type CHÙaRrcoT, 
il n’en reste pas moins à préciser certains détails de son his- 
toire, et l’observation que nous relatons présente justement 
des particularités intéressantes au point de vue de la symp- 
tomalogie, de l’étiologie et aussi de l’évolution clinique de 
cette affection. 

Observation. — M. X. ... Agé de 62 ans, présente les 
antécédents héréditaires suivants: mère agée de 83 ans, de- 
venue neurasthénique à la suite de la mort de son mari et 
se croyant atteinte depuis cette époque de toutes sortes de 
maladies, fait actuellement du ramollissement cérébral; une 
sceur ayant eu des convulsions dans l’enfance, mais jouissant 
depuis lors d’une excellente santé. 

Il s'agit d'un homme de haute taille, d’apparence vigou- 
reuse et encore assez bien musclé ; il s'est marié à 30 ans, 
sa femme n’a jamais eu d’enfants ni de fausse couche. Vers 
l’age de 16 ans, il eut une pleurésie avec épanchement qui 
ne laissa aucune trace; pendant la guerre de 1870, il fit toute 
la campagne dans l’armée de l'Est, coucha pendant un mois 
dans la neige; et n’éprouva aucune fatigue; ses chefs l’appe- 
laient «l’officier le plus solide du régiment». Entré après la 
guerre dans l’administration des foréts, il passa de nombreuses 


1 Deyserine. Sur la claudication intermittente de la moelle. Revue 
neurolog., N° 8, 1906, p. 342. 

2 SoLLier. La claudication intermittente de la moelle. Presse méd., 
N° 85, 1906, p. 677. 

BoucHaup (Lille). Revue neurolog., 1907, p. 186. 
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années à mener une vie des plus actives au point de vue 
physique, faisant de pénibles ascensions en montagne, par- 
courant de longs trajets en forét, effectuant facilement une 
marche de 80 kilomètres en 24 heures. 

Crest en 1895 — il y a 14 ans — qu’a débuté l’affection 
dont il est atteint. A cette époque il présenta, au ‘cours d'une 
épidémie, une grippe à forme grave, avec élévation de la tem- 
perature qui se maintint au-dessus de 39 degrés pendant 
$ Jours; il ne se produisit aucune complication locale, mais 
la convalescence fut traînante et il fut obligé de garder la 
chambre environ 2 mois. Il éprouve alors une certaine fai- 
blesse au niveau de la jambe gauche, déterminant des troubles 
de la marche. Il se rend à Saujon, où il fait un traitement 
hydrothérapique prolongé dont il ne tire pas de résultat ap- 
préciable. Il se plaint d’avoir la jambe gauche «en plomb» 
Jusqu'au milieu du mollet, surtout quand il est fatigué ; ce- 
pendant il peut encore chasser une demi-journée sans s’arré- 
ter et monter des cotes à bicyclette. 


Cet état reste stationnaire jusqu'en 1901 — c’est-à-dire 
pendant 6 ans — époque à laquelle il est atteint d'une nou- 


velle attaque de grippe, qui, bien que moins grave que la 
précédente, a néanmoins pour conséquence d’augmenter ses 
troubles de la marche. Quand il a fait 5 ou 6 kilomètres è 
la chasse, il ne peut plus marcher, il sent sa jambe s'en- 
gourdir, puis céder sous lui et il est obligé de s'arréter quel- 
que temps avant qu'il lui soit possible de repartir; il ne peut 
que très difficilement soulever son membre inférieur pour 
escalader une haie ou franchir un fossé. Les années suivan- 
tes les troubles augmentent encore; l’usage d’une canne pour 
marcher est devenu nécessaire : parfois la jambe est fatiguée 
au bout de 50 mètres, d’autres fois la fatigue ne survient 
qu'au bout de 1000 ou 1200 mètres : il y a à ce point de vue 
de grandes variations. Le malade a fait cette remarque que 
chaque fois qu'il a une affection fébrile quelconque, la marche 
devient plus difficile. Il nie avoir eu la syphilis et en l’inter- 
rogeant on ne constate, en effet, dans ses antécédents rien 
qui puisse étre attribué A cette maladie. 

Examen le 10 juillet 1907. En examinant d’abord le ma- 
lade dans la position couchée, les membres inférieurs nous 
apparaissent assez fortement  musclés; ils ne présentent ni 
atrophie musculaire, ni contractures: la résistance A l’exten- 
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sion et à la flexion est normale et la mèéme des deux còtés. 
Dans la station verticale le signe de RomBeRG est absent. 

La sensibilité au niveau des membres inférieurs est in- 
tacte a tous ses modes. Les réflexes rotuliens et achilliens 
sont normaux à droite, mais ils sont nettement exagérés à 
«gauche; on ne constate pas de clonus du pied ni le signe de 
Basinski. Si on engage le malade à marcher, il accomplit cet 
acte au début d'une fagon normale; puis au bout d'un temps 
variable, il commence à éprouver une certaine fatigue dans 
la jambe gauche qu'il «traîne» et, bientòt, la fatigue est telle 
qu'il est obligé de s’arréter; puis, après quelques minutes de 
repos sur sa jambe droite, il peut reprendre sa marche ; mais 
cette fois, sa démarche n’est plus normale et présente un cer- 
tain degré de claudication. Pour. que la faiblesse dans la 
jambe gauche disparaisse complètement, il faut qu'il se repose 
au moins une heure; d’ailleurs il a constaté que la marche 
est bien plus facile le matin après le repos de la nuit et 
aussi après les repas. 

Si on examine le malade après qu'il a marché, on trouve 
la jambe gauche moins souple qu’au repos, et les réflexes 
rotuliens et achilliens plus exagérés qu'à l’état de repos; ce- 
pendant l’affection de la plante du pied ne produit pas le 
clonus, et le signe de Basinski est absent. Les réflexes au 
niveau des membres supérieurs sont normaux et les pupilles 
sont égales; les réflexes à la lumière et à l’accommodation sont 
normaux. Il n'y a pas de leucoplasie buccale. 

Depuis plusieurs années existent des troubles de la mic- 
tion, caractérisée par des besoins impérieux d'uriner; mais ils 
ne paraissent pas avoir augmenté au prorata des troubles 
de la marche 

La pression artérielle mesurée à l'aide du sphygmomano- 
mètre de Porain à lune et l’autre radiale est de 21 m/m de 
mercure. La palpation des artères des membres inférieurs, au 
niveau de la pédieuse et de la poplitée, montrent que les bat- 
tements sont normaux et ne présentent aucune différence 
d’intensité A droite et à gauche, au repos et après la marche. 
Il n°y a pas de modification apparente de la coloration de 
la peau. 

Le malade se plaignant d’éprouver une sensation de cha- 
leur au niveau de la jambe gauche, c’est-à-dire de la jambe 
malade, nous l’engageons è prendre chaque jour à la méme 


O O n Cn 


Claudication intexmittente de la moelle ‘ 323 


heure la température de l’un et l’autre pied avec un thermo- 
métre à température locale, tantòt au repos, et tantòt après 
la marche. Ces examens thermométriques qui ont été pratiqués 
avec le plus grand soin pendant 10 jours consécutifs ont montré 
que toujours la température du pied gauche était supérieure 
a celle du pied droit, que la différence de ces températures 
était environ de 5 dixièmes de degré et que cette différence 
tendait à diminuer après la marche. 

Malgré l’absence de tout commémoratif et de tout symp- 
tome syphilitique, le malade fut soumis à un traitement mer: 
curiel intensif (séries d’injections de benzoate de mercure de 
2 centigrammes suivant la formule du Professeur GAUCHER). 
Au bout de plusieurs séries, ce traitement n’ayant produit 
aucun résultat est suspendu. 

Au cours de l'année 1908, une série d’injections d'eau de 
mer isotonique fut pratiquée à la suite de laquelle le malade 
dit avoir éprouvé une certaine amélioration, qui fut d’ailleurs 
éphémère. P 

| Examen le 14 juillet 1909. Les symptomes fonctionnels 
sont les mémes, ils n’ont pas augmenté d’intensité d’une 
facon très appréciable; cependant au repos le malade se tient 
moins longtemps sur sa jambe gauche; les réflexes rotuliens 
et achilliens sont toujours très exagérés surtout après la 
marche; on ne constate pas de clonus de pied ni le signe de 
Basinsgi. La sensation de fatigue pendant la marche survient 
comme autrefois au bout d'un temps variable, tantot après 
100 mètres, tantòt au bout d’un kilomètre ; les troubles de la 
miction sont restés les mémes sans aggravation, 

En somme depuis deux ans que nous suivons ce malade, 
nous n’avons constaté dans son état ni amélioration ni aggra- 
vation. 

Il s'agit bien dans ce cas de claudication intermittente 
de la moelle; en effet, dans la claudication intermittente type 
Ciarcor d'origine périphérique et due & l’endartérite oblité- 
rante des artères des membres inférieurs, les battements arté- 
riels sont ‘toujours diminués sinon absents, les réflexes sont 
normaux après la marche comme au repos, le membre atteint 
presente des troubles vaso-moteurs produisant de la cyanose 
ou du refroidissement. Dans notre cas, au contraire, les batte- 
ments artériels sont normaux, à droite et à gauche, les ré- 
Hlexes tendineux du membre atteint sont exagérés au repos, el 
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‘ cette -exagération s'accroît encore après la marche, enfin on 
ne constate ni cyanose ni refroidissement; bien au contraire, 
les examens thermométriques locaux qui ont été pratiqués ont 
montré que la température du membre malade était supé- 
rieure d’environ un demi degré à celle du membre sain, parti- 
culièrement après la marche; cette particularité n'a été SÌ- 
gnalée dans aucun des cas publiés jusqu'à ce jour; il serait 
intéressant de savoir si elle est constante. 

La syphilis, fréquemment incriminée, ne paraît avoir ]joué 
aucun ròle dans le cas que nous relatons; nous n’en avons 
pas moins institué le traltement mercuriel intensif, qui n'a 
produit aucun résultat. C'est la grippe qui chez notre malade 
semble devoir étre considérée comme le principal facteur 
étiologique ; c'est en effet après une violente attaque de grippe 
que sont apparus les troubles de la marche et, quelques années 
plus tard, c'est encore après une attaque nouvelle de cette 
maladie que l'on voit les troubles s'aggraver. 

Au, point de vue de l’évolution et du pronostic, il y a 
lieu de signaler la lenteur de la marche de l’affection; elle a 
débuté il y a quinze ans, et depuis deux ans elle ne s'est 
pas aggravée ; aussi, pouvons-nous espérer qu'elle n’aboutira 
pas è la paralysie spasmodique. 

En résumé, il s'agit d'un cas de claudication intermittente 
de la moelle localisé au membre inférieur gauche, consécutif 
à la grippe, présentant comme symptòme spécial une éléva- 
tion de la température du membre atteint, particulièrement 
après la marche et ayant une évolution très lente. 
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Special features concerning Multiple 
Neuritis. 


By ALFRED REGINALD ALLEN, M. D. (Philadelphia, Penna.) U. S. A. 
(From the Department of Neurology and the Laboratory of Neuro- 
pathology of the University of Pennsylvania.) 


As anything like an historical retrospect concerning the 
subject of poly or multiple neuritis is hardly germane to 
the special considerations at issue in this paper, I shall limit 
myself to an encomium on the master mind who in 1879 first 
untangled the chaotic reasoning on the etiology of Kinder- 
lahmung — von Leyden. 

That the knowledge on the subject prior to this date was 
certainly «without from, and void» is amply evidenced by von 
LeypEN's statement:! «Merkwirdiger Weise ist aber hieraus 
niemals ein Bedenken gegen die spinale Natur der Krankheit 
entnommen oder auch nur die Frage eròrtert worden, in wie 
weit periphere Prozesse in den Nerven und Muskeln an die- 
sen Erscheinungen betheiligt sein kònnen. Das Dogma der 
Poliomyelitis wurde nicht angetastet. Weil die Kinderlihmung 
nachweislich mit einer Richenmarkserkrankung und einer 
Atrophie der grossen Ganglienzellen in dem Vorderhòrnern 
einherging, weil bei ihr die Muskeln jene Erscheinungen der 
Entartungsreaktion darboten, so musste auch fir die anderen 
ahnlichen Prozesse, «mit Sicherheit» auf die gleiche Lésion 
im Rickenmark geschlossen werden. Es bildet sich die An- 
schauung aus, dass gerade die Erkrankung der grossen 
Ganglionzellen am sichersten und schnellsten jene trophischen 
und elektrischen Stòorungen in Nerven und Muskeln hervor- 
rufen, welche an den schweren traumatischen und rheuma- 
tischen Laàhmungen studiert  waren: die Frage ob es nicht 
anders sein kònnte und sich in einigen Fallen anders verhalte, 
ist kaum mehr eròrtert worden.» 

It is my purpose at present — thirty years after the 
blazing of this trail — to deal with a few special features of 
Multiple Neuritis, to wit : 

a) Argyl-Robertson Pupil, 

b) The involvement of Cranial Nerves, 
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c) Involvement of the Vagus, 

d) Changes in the upper Motor Neuron System, 

e) Involvement of the Bladder and Rectum, 

f) Muscular Spasms, 

9) Inequality of the pupils. 

I report in brief the histories of the following cases. 
I have only selected from the autopsy records such statements 
as seem relevant to multiple neuritis, such as malignant dis- 
ease, tuberculosis, nephritis — parenchymatous or chronic 
interstitial etc. 


Case 1. no 419, A. M., female white, et. 48 years; was admitted 
to the Philadelphia General Hospital (Dr. SPILLER's service) August IBth, 
1907. Her family history was negative. Her chief complaint was diffi- 
cultv in walking. 

From 24 years of age she drank beer in moderation, two glasses 
every other day. She had had gonorrhoea, but there was no history of 
syphilis, and she had never had a miscarriage. 

Her trouble began about 1903 and was at first characterized by 
numbness in her feet, extending later to her legs. This was followed 
in about one vear by pins and needles sensation, During the year 
prior to admission she had sharp shooting pains in her lower limbs 
together with difficulty in walking and weakness in her knees. She 
had to be supported in order to walk. She swayed slightly when standing 
with her eyes closed. 

Examination on admission showed normal condition of all cranial 
nerves. 

The upper extremities showed some slight weakness and absence 
of biceps and; triceps tendon reflexes on each side. No pain on pres- 
sure was present. 

The lower extremities were weak and somewhat wasted and 
patellar tendon and Achilles tendon reflexes were absent. Nowhere on 
the body was there any disturbance of sensation. 

She improved in strength and general condition and was dis- 
charged at her own request November 19th, 1907. The diagnosis at this 
time was thought to be most probably tabes dorsalis. 

She was re-admitted on January 4th, 1908, at which date it is 
recorded that her eye-balls were prominent. Convergence was fairly 
well performed. There was a tendency to fix with the left eye and in 
convergence to allow the right eye to swing out under cover. The 
pupils were equal and the irides reacted to accommodation and con- 
vergence, but there was no reaction to light. 

The left naso-labial fold was more pronounced than the right and 
the left corner of her mouth could be elevated better than the right. 
In corrugating her forehead or closing her eyes there w as no differ- 
ence detected between the two sides. 

The upper limbs were flabby and without tonicity. She could move 
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them in any direction, the power in the left being fair and slightly 
greater than that in the right. There was tenderness on pressure over 
the muscles and nerve trunks. Ataxia of moderate degree was present 
in each upper limb. There were no contractures and no atrophy. The 
biceps tendon and triceps tendon reflexes were absent on both sides. 

The lower limbs were flabby and atonic as the upper limbs. 
Voluntary motion was possible in all directions. The slightest pressure 
over muscles or nerve trunks elicited great tenderness and severe pain, 
as did also forcible extension of her limbs. Her power was greatly 
diminished. In the heel to knee test there was no ataxia demonstrable. 
The patellar tendon and Achilles tendon reflexes were absent. Babinski 
reflex was negative. Her mentality was fair. 

There was no loss of sensation for touch, temperature or pain, 
and muscle and stereognostic sense were normal. 

Qn January 9th, the day before her death, it is recorded that she had 
incontinence of bladder and rectum, but her weakness was so extreme 
at this time together with the fact that she was suffering from a severe 
diarrhoea that I hardly think this can be reckoned as due to any dis- 
turbance of the nervous mechanism of defecation or micturition. 

She died January 10th, 1908. 

Sections of the spinal cord from about the fourth cervical, seventh 
cervical and third lumbar segments were stained by the Weigert 
hematoxylon, Hemalum — acid fuesin and Thionin phenique methods 
and upon examination proved normal. 

The median and musculo-spiral nerves presented a few swollen 
axis cylinders seen by the hemalum-acid fucsin method. A nerve from 
one of the feet showed a swelling of the axis eylinders greater in 
intensity than that seen in the median or musculo spiral nerves. A piece 
of muscle from one of the feet stained by the heemalum-acid fuesin 
method shows a great increase of muscle nuclei and in many muscle 
fibres a complete loss of cross striations. 

Owing to the Argyl-Robertson symptom, sections were made, both 
transverse and longitudinal of the optic and oculomotor nerves on 
both sides. These were stained by the Weigert and hwematoxylin-eosin 
methods. The optic nerves proved normal. 

The oculomotor nerves showed many swollen axis cylinders and 
«some nerve fibres in which the axis cylinder could no longer be dis- 
tinctly seen, and in which the fibre appeared granular. 

Serial section through the oculomotor nucleus demonstrate a group 
of cells, located in the raphe, just anterior to the aqueduct of Sylvius, 
which show axonal degeneration. The large groups to the right and 
left are mostly in good condition. This central group cannot with 
certainty be called the oculomotor nucleus as there are no nerve 
fibres visible passing in the direction taken by oculomotor fibres. 

Case 2. No. 425., T. B., male, white, cet. 47 years; was admitted 
to the Philadelphia General Hospital (Dr. SprLLER's service) December 
15th, 1907. 

His family history was negative. He admitted the usual discases 
of childhood and moderate use of alcohol, but denied venereal discase. 
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Fortwo months prior to his admission he had had sharp pains in his 
legs. He has also had difficulty in micturition — the stream being hard 
to start, and during the passage of urine he has suffered pain referred 
to the head of his penis. At times he had dull abdominal pain which 
occasionally became sharp. i 

For six or seven months before admission he had been working in 
a chemical works. 1 

The following observations were noted on his first examination : 
The right pupil was larger than the left and both irides reacted very 
sluggishly to light, but well to accommodation and convergence. The 
other cranial nerves were normal. The gums showed a blue line and. 
were heavily coated with a bluish black material. The upper limbs 
showed some weakness of the extensor group but the action of the 
supinator longus and the other muscle groups was unimpaired on each 
side. A moderate amount of incoordination, manifest in the finger to 
nose test, was present in each upper limb. There was no wrist-drop. 
The biceps and triceps tendon jerks are exaggerated on each side. 
Sensation in the upper limbs was unimpaired. 

In the lower extremities voluntary motion was possible in all 
directions although decided weakness was present. There was no 
ataxia in the heel to knee test. The patella and Achilles tendon reflexes 
were exaggerated on both sides. Patella and ankle clonus were ob- 
tained on each side. The Babinski reflex was not present on either side. 

On January 21st I recorded on his history «Pupillary response not 
obtained to light, though the iris at times seems to dilate paradoxi- 
cally after the light has been tbrown on it for a few seconds.» 

The patient was transferred to the erysipelas ward from January 
Ist to January 17th, on account of an erysipelatous inflammatory area 
on his right cheek. From January 25th on he steadily became weaker 
and died on January slst, 1908. 

Sections of the spinal cord were made at the lefels of the seventh 
and eighth cervical and third lumbar segments and stained by the 
Weigert Hamatoxylin, Hagmalum-acid fuchsin, thionin phenique and 
Bielschowski methods. 

No abnormality was noted by the Weigert or Hamalum-acid 
fuchsin methods. In the thionin preparations there is possibly more 
pigmentation of the anterior cornual cells than might be expected at the 
patients age. The Biélschowski stain likewise shows the hyperpigment- 
ation but also demonstrales a normal condition of neurofibrils in the 
most of the anterior cornual cells and their dendritic processes. The 
tigroid substance of the anterior cornual cells is well preserved in the 
lumbar region but there is axonal degeneration in the cervical enlar- 
gement, especially on the right. Unfortunately there were no specimens 
of peripheral nerves or muscles taken at the autopsy. | 

Examination of the anterior and posterior nerve roots attached to 
the cord shows them to be normal, but this is perfectly consonant with 
a severe grade of distal neuritis as is seen in case 16. 

Case 3. No 122, A. C., male, white, et. 64 years; was admitted to the 
Philadelphia General Hospital (Dr. MiLv's service) December rd, 1902. 
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His mother, father, and three sisters died of tuberculosis. He 
denied venereal disease, but said he was a constant drinker. For the 
past five months he had been feeling poorly. Ten weeks before his 
admission he was taken with severe pains Îîn both upper and lower 
limbs. A fever developed at this time and for two weeks he was deli- 
rious. About four weeks after the onset of pain he began to lose 
power in his upper and lower limbs. On admission he had absolute 
quadriplegia. 

_ The irides reacted normally to light, accommodation and conver- 
gence. There was no nystagmus. 

The upper limbs showed much atrophy of the muscles of the 
arm, forearm and hand, the left being more wasted than the right. 
The joints of the fingers were painful and the right wrist was some- 
what swollen. The fingers were cyanosed and showed at several of the 
terminal phalanges brownish discoloration. The tendon reflexes of the 
upper limbs were lost and there was decided tenderness in the muscles 
on Aa The tactile, pain and temperature senses were all pre- 
served and normal. 

The lower limbs were not so much wasted as the upper. The 
muscles were tender on pressure, and the slightest movement of the 
lower limbs caused excruciating pain. The various forms of sensation 
seemed preserved, with the possible exception of loss of temperature 
sense in the feet. There was loss of tendon reflexes and no Babinski 
phenomenon on either side. 

On December 17th it was recorded that the irides no longer re- 
acted to light. 

On December 27th it was noted that the skin of the hands, espec- 
ially the dorsal aspect, was glossy and thin ; also he had no control 
over his bowels and at times had incontinence of urine. 

He died on January 3rd, 1903. 

Section from the paracentral lobules stained by the thionin phe- 
nique method showed that the large ganglion cells were in normal 
condition. Occasionally there would be found a cell in which the tig- 
roid substance was badly altered but this was in all cases noted 
a degeneration of a pigmentary kind and entirely consonant with the 
patients age. 

Sections from the lumbar and cervical enlargements — stained by 
the Weigert haematoxylin, hemalum-acid fuchsin and thionin phenique 
methods, showed a normal condition of the white matter but consider- 
able axonal reaction. in the anterior cornual cells. 

Cross sections were made from the right and left sixth nerves, 
the right seventh, both optic and both oculomotor nerves and stained 
by the hematoxylin-eosin method. 

The optic nerves appear normal. Occasionally there is seen an 
axis cylinder much larger than the neighboring axis eylinders, but the 
difference is not sufficient to be called abnormal in view of the fact 
that there are a moderate number of axis cylinders in the optic nerve 
which normally are large by comparison with the usually minute size 
found there. There are some swollen axis cylinders in the sixth nerves 
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and in the right seventh although no clinical evidence existed of neuri- 
tis in these distributions. 

The oculomotor nerves of both sides contain many moderately 
swollen axis cylinders aftd in comparison with normal oculomotor ner- 
ves show a decided difference. 

Cross sections of the right median nerve were stained by the 
Weigert haematoxylin and the haemalun-acid fuchsin methods and teased 
Marchi preparations were also made of the right median nerve. In all 
these nerves pronounced changes were demonstrated. 

Case 4. No 257, A. C., female, White, cet. 32; was admitted to the 
Philadelphia General Hospital (Dr. MiLL’s service) October 16, 1904, and 
died November 20, 1904. Her father died two years before her admis- 
sion of carcinoma of the stomach; two sisters died of puerperal sep- 
sis. Her husband denied all venereal disease. 

For more than ten years the patient had been a hard drinker of 
both beer and whiskey, getting drunk about twice a month. Four 
years before her admission to the hospital she was delivered of a still- 
born child. In the next two years she had two living children, each 
dying under one year of age. Seven weeks before admission she was 
delivered of a seven month child, which was also still-born. Prior to 
the onset of labor she was troubled with vomiting and was drinking 
her usual amount of alcoholics, which was said to be about eighi 
glasses of beer and a half-pint of whiskey daily. 

She was in bed for about two days and was then around for two 
days, when she was compelled to go back to bed because of swelling 
and pain in both feet and legs. Loss of power in her hands and arms 
and swelling of her face soon followed. Her legs were painful below 
the knees, especially on their inner aspects. Her bowels were regular 
and her appetite remained fair. | 

About three weeks after the swelling of the feet was first noticed 
she began to ask foolish questions and make irrational remarks, such 
as inquiring whether her father, who had been dead for two years, 
was still in the house, and whether he had gone to work; she also 
asked that her sister, who was also dead, should be sent upstairs to 
see her. 

Examination showed the patient to be a well-developed woman, 
with slightly flushed face, apathetic expression, and semi-closed eyelids. 
She turned her head occasionally from side to side, but was otherwise 
perfectly quiet, lying with her feet turned out, legs straight, fingers 
slightly flexed upon the palms and hands upon the forearms. She 
muttered occasionally about members of her family and made irrele- 
vant remarks. She answered questions with fair intelligence, however, 
and did as she was told; she lapsed at times into sleep. Her gaze was 
generally fixed; her pupils were small and equal, but reacted slug- 
gishly, if at all, to light, and but slightly to accommodation. Ocular 
movements were good in all directions, 

The tongue was protruded evenly without difficulty and was not 
tremulous, but presented a considerable white coating and a stringy 
Mucus. 
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Her right forearm could be feebly flexed against resistance and 
her left was even weaker. The grip of the right hand was poor; that 
of the left was still less. Neither hand eould be extended on the fore- 
arm. Sensation to pain and touch in the upper extremities appeared to 
be preserved. Pressure over the bellies of the muscles of the arms 
caused pain, as did also rapid passive movements. The reflexes were 
abolished. 

The legs could be slightly flexed, and the feet slightly rotated. 
Otherwise the woman was powerless to move herself in bed. Manipu- 
lation of the feet, as in efforts to elicit ankle clonus, caused pain, as 
did also grasping the calf or thigh muscles. The knee Jerks were both 
absent as were also ankle clonus and the Babinski response. 

Expansion was good on both sides of the chest. The apex beat 
was not visible. The pulse was small, of poor force, and slightly acce- 
lerated. The cardiac impulse was feebly felt in the fifth interspace in 
the mid-clevicular line. An area of dulness extended from the third 
rib to the left edge of the sternum and to one-half inch outside of 
the mid-clavicular line. The percussion note was good over both lungs 
and the breath sounds were clear. The liver dulness began above the 
fifth rib, but the organ could be felt below the costal border; the 
spleen could not be felt below border. 

This woman's physical and mental condition did not change much 
during the time she was in the hospital, except that it got worse 
during the last few ‘days of her life. She continued to be helpless in 
her limbs and to have pain, both subjective and on handling them so 
as to compress the nerves and muscles. 

she was put on the usual treatment for multiple neuritis consist- 
ing of the internal use of small doses of mercury and of the salicy1- 
ates, iodides, and bromides, her other treatment being symptomatic 
and chiefly remedies to relieve pain and produce sleep. 

She died November 20, two days before her death developing great 
weakness, which passed into stupor. 

Sections were made from the lumbar and cervical portions of the 
spinal cord and from the medulla oblongata and pons; also in the 
cerebrum from the paracentral lobules, the angular gyrus, the mid- 
precentral, occigital, calcarine and temporal regions. In addition sec- 
tions were made from muscle tissue and from the trigeminal, abducens, 
and facial nerves; also from the anterior half of the entire cerebral 
hemisphere. The sections from this case were stained by the Weigert 
hematoxylin, hamalum-acid fuchsin, Marchi, and thionin phenique 
methods. 

The sections made from the lumbar region showed great degen- 
eration of many of the anterior cornual cells, this being evidenced by 
a disappearance of dendritic processes, by peripheral displacement of 
the nucleus, and by central chromatolysis. The changes in the cervical 
cord were the same as in the lumbar region, although possibly less 
intense. In the gray matter of the anterior horn were seen several 
small hemorrhages. In this case, as in the previous one, the examina- 
tion of the Weigert preparation of the anterior half of the cerebral 
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hemisphere proved negative ; the fronto-thalamie band and pvramidaf 
tracts were normal. 

By the Marchi method the medulla oblongata and the lumbar cord 
showed no typical degeneration. Sections of the medulla oblongata 
stained by the Nissl method showed a number of hemorrhages in the 
posterior part. In this locality was also found a very pronounced peri- 
vascular round cell infiltration. There was no round cell infiltration of 
the pia; it was remarkable that this perivascular round cell infiltration 
within the oblongata should be so sharply confined to one or two 
vessels and should be so intense. At a higher level, was seen a slight 
round cell infiltration of the pia. i 

The paracentral lobules in this case seemed normal, as regards. 
the nerve cells, but the pia was considerably thickened, and along the 
outer edge were found occasionally proliferation of endothelial cells 
forming distincet masses like those described by SPIiLLER in a case of 
lead encephalopathy. The pia was in many places firmly adherent to 
the cortex and presented an increase in the number of nuclei. The 
calcarine, precentral, angular gyrus, the occipitel and frontal regions 
presented no abnormalities. 

— Sections of the trigeminal nerve stained by the Marchi, the acid- 
fuchsin, and the Weigert method appeared: normal. ; 

The oculomotor nerves as studied in cross section by the hama- 
toxylin-eosin method were normal. 

Case 5. No, 266., M. T., Female, white, et., 32 years; was admit- 
ted to the Philadelphia General: Hospital (Dr. MiLL’s service) Septem- 
ber 14, 1904. She denied specific disease and had had no miscarriages. 
She had drunk coffee in large quantities all her life, and for the past 
six years had been a heavy beer drinker. About six weeks before ad- 
mission she gave birth to a full term child, which died after five weeks: 
of enteritis. 

The present illness dated back to about three months previous to 
her admission, when she first had a numbness and tingling in her 
lower extremities from her knees dowp ; shortly after this she noticed 
that she was gradually becoming weak and that she tired easily. After 
the first week of her puerperium, on attempting to leave her bed she: 
discovered that she was unable to stand and had pain in her lower 
limbs. Up to the time of her admission there had been no involvement 
of the upper limbs. She had been troubled with constipation for two 
weeks before coming to the hospital, and for the first time was cathe- 
terized on the evening of her admission. She said that her sight had 
been failing for six months before she was admitted. i 

Examination shortly after admission showed double foot drop; 
both knee jerks absent and the Babinski not obtainable on either 
side; an attempt to obtain ankle clonus produced acute pain; both 
feet were 'cold and the soles were somewhat moist ; sensation to touch 
and pain was apparently normal. 

Her memory for recent events was extremely poor; even though 
she had been in the hospital only twenty-four hours she was unable 
to say how long it was since she was admitted, and she was never 
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| able to remember whether or not she had had her meals, even though 
i she had eaten a few hours before. Two days after her admission, on 
‘being asked whether her bowels were opened that day, she replied 
‘in the negative, while her nurse had recorded two movements on her 
chart; again she was unable to name properly the articles of diet 
which she was taking, always giving the names of different foods 
which she had never had. i 

About September 27th she began to have periods of excitement, 
during which she would shout terrible oaths and use very vile langu- 
age. On October 6th she said she had been up and around all day, 
and had been down town in the morning; at the same time she was 
Ho able to move in the bed. She complained of much pain in her 
hands, but otherwise said she was feeling pretty well. 

On November 7th while the interne was in the ward taking some 
otes, the patient said she was not able to go down town to have her 
pictures taken, but would go to-morrow. She talked in a mumbling 
or muttering manner, which could seldom be understood, and for this 
reason many of her delusions could not be recorded. 

About September 25th she developed incontinence of urine and 
feces. Tenderness over the extremities had become almost unbearable. 
There was complete double wrist drop, and she had become somewhat 
wasted both in the extremities and about the face. On November IIth' 
the above symptoms were all present and exaggerated. On lateral» 
excursion of the eyes nystagmus was produced. i 

On October 10th, Dr. Schumway reported extraocular movements® 
good in every direction ; the pupillary reactions prompt and that oph-' 
thalmoscopic. examination showed a perfectly normal eye-ground on’ 
each side. 

The examination of the organs of the chest and abdomen gave no 
points that would be of any value in recording the nervous and mental 
phenomena of the case. 

The muscles of the hand, especially the dorsal interossei, were 
slightly wasted; otherwise the upper limbs appeared well developed. 
Motion was present in all directions ; resistance to passive movements’ 
Was much decreased in both upper extremities; wrist drop was present’ 
on the left side, not on the right. The grasp of both hands was dimi- 
nished, slightly more so on the left side. The biceps, triceps, and wrist 
reflexes were absent on each side. Pressure over the course of the 
nerve trunks of both upper limbs caused pain, and sensation to touch» 
and pain appeared to be about normal in both. 

Neither lower extremity showed any atrophy, and motion was 
greatly lessened in both, the patient being able only to bend the knee' 
to a small angle, and cibi to raise the feet from the bed. 

The patient became weaker, both physically and mentally, with, 
owever, occasional short periods of slight improvement. She deve- 
oped a bed sore on the left hip, the incontinence of urine and feces 
became more marked, the pain on pressure and manipulation of nerves 
and muscles persisted, and even when she became apathetic to the 
Point of stupor, was sufficient to arouse her with evidences of distress. 
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A tendency lo excitement was noted on one or two occasions. 
Several records were made of extreme tenderness of the museles and 
also of tenderness and pain in the limbs. Small swellings appeared on 
the arms, the forearms, feet, and other places, these apparently being 
connected in some way with the inflammation of the nerves. Her tem- 
perature rose and fell several times. The day hefore her death the 
temperature, pulse, and respirations were all increased. The lungs were 
full of coarse rales. She died December 31st. 

Sections were made from the lumbar and cervical portions of the 
spinal cord; and from the medulla oblongata and the pons. In the 
cerebrum sections were made from the paracentral lobules, the angular 
gyrus, and the mid-precentral, occipital,  calcarine, and temporal 
regions. Sections were also made from pieces of muscle, and from the 
external plantar, the sciatic, the internal plantar to the great toe and 
the pneumogastrie nerve. In addition, sections were made of the ante- 
rior half of the entire cerebral hemisphere. 

These various sections were stained by the thionin phenique, 
Weigert hematoxylin, hemalum-acid fuchsin, and in some cases the 
Marchi methods. . i 

Sections from the lumbar region showed considerable chromato- 
lysis of the nerve cells of the anterior horns, with peripheral displace- 
ment of the nuclei. This chromatolysis seemed to invade the whole 
of the cell body. Some of the cells were greatly vacuolated. In three 
serial sections from the midlumbar region, an accumulation of round 
cells was seen lying immediately in front of and mesial to one of the 
anterior horns. These cells were both polymorphonuclear and mono- 
nuclear in type. In the midst of this accumulation was seen a dense 
body, staining with thionin dark blue-black. Under the oil immersion 
objective, this was found to consist of an accumulation of cocci. Near 
the periphery of this dense mass was seen what suggested diplococci. 
A blood vessel could be seen running from the periphery of the cord 
toward this cellular infiltration. 

The cervical region showed about the same alterations as regards 
the anlerior cornual cells, with the exception that the change was not 
so pronounced. The white matter of the lumbar and cervical regions 
showed no degenerations by the alum-hematoxylin and acid-fuchsin 
method. Neither was there any system degeneration as shown by 
Weigers method, the columns of Goll, Gower's columns, the direct 
cerebellar tracts, the crossed and direct pyramidal tracts, ete., being 
particularly examined. 

In the paracentral lobules were small accumulations of cells, both 


polymorphonuclear and mononuclear in type, which were apparentIy_ 


not in relation with blood vessels, although it is possible that blood 
vessels might be found leading to this accumulation in sections either 
immediately above or immediately below the area examined, Some very 


small, deeply staining cocci, like those noted in the lumbar cord, were 
also found in these infiltrations. Some of the cells of Betz_ were 


much degenerated and showed central chromatolysis and peripheral 


displacement of the nucleus. 
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In the right temporal region there were also found collections of 
polymorphonuclear and mononuclear cells as noted above. In this region 
there were associated close aggregations of red blood corpuscles toge- 
ther with the same cocci-like bodies, 

In the right calcarine region, some of the blood vessels of the 
pia, cut transversely, showed in addition to the thickly packed erythro- 
cytes, a goodly number of polymorphonuclear cells and cocci-like 
bodies within the lumen. 

The right angular gyrus, the right mid-precentral, and the right 
occipitai region appeared normal. 

In the muscle the connective tissue was greatly increased, both 
between the muscle bundles and between the individual muscle fibers. 
The muscle fibers were much atrophied. The small nerve fibres within 
the muscle were much degenerated. The external plantar nerve was 
greatly degenerated, and the connective tissue about it was thickened. 
The sciatic nerve was intensely degenerated, as were also the pneumo- 
gastric and the internal plantar to the great toe. 

The Weigert hematoxylin preparation of the anterior half of the 
cerebral hemisphere showed no degeneration of the front othalamie band 
in the anterior limb of the internal capsule, or of the pyramidal tracts 
in the posterior limb. 

Case 6. No. 431. W. B., male, white, et. 70 years; was admitted 
to the Philadelphia General Hospital (Dr. SpiLLER’S service) January 
27th, 1908. 

On account of his mental condition it was impossible to obtain 
any satisfactory staiement of past illnesses, but it is probable that 
his condition on admission dated back about a year. He acknowledged 
great alcoholic excess, and gave his name and age readily, but when 
questioned as to his whereabouts, he said he was in the penitentiary, 
that he had been placed there by the Port warden for «trifling with 
liquor», that he had known the examining physician for twenty years, 
and that he had been in that particular ward one month (this, six 
hours after admission). 

At times his replies had no relation to the question asked. There 
was no defect in speech. 

The pupils were contracted, the left much more so than the right, 
the right being irregularly oval in outline. The irides reacted promptly 
but slightly to light but owing to the myotic pupils the amplitude of 
contraction was not great. They also reacted fairly to accommodation 
and convergence. There was no ptosis nor nystagmus, nor was there 
any extraocular paresis. The other cranial nerves were normal. 

The upper limbs showed a diminution in the strength of his grip 
especially in the right hand. He moved them in all directions freely 
and presented no ataxia with eyes open or closed. Resistance to pas- 
sive motion was fair. There was no muscular atrophy, wrist drop or 
contractures. The biceps tendon reflex was prompt on the left but 
dimmnished on the right. The triceps tendon reflex was diminished on 
both sides. 

Examination of the lower extremities showed normal range of 
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motion, flabby musculature, tenderness of muscles and over nerve 
trunks on pressure. No ataxia on heel to knee test, absence of patellar 
tendon and Achilles tendon reflexes in each limb, There was no Ba- 
binski reflex. , 

He could not walk without looking at the ground and when he 
attempted to do so would slagger. 

The pain in his lower limbs is worse at night. He complained | 
that his eyesight was failing. He had incontinence of urine. Pressure 
in lumbar region and along the spinal column elicits tenderness. 

The patients weakness increased, his mentality became more 
clouded and he died February 20th, 1908. 

Sections of the spinal cord in the lumbar and cervical enlargements 
show no abnormality of the white matter, but there is a pronounced 
axonal chromatolysis in the anterior cornual cells, more severe on 
the left side. Pieces of nerve and muscle, unfortunately not labelled | 
as to name at the autopsy, show pronounced degenerative change, | 

Case 7. P. F. H., male, white, et 46 years; was admitted to i 
Dr. SPILLER'S service at the Hospital of the University of Pennsylvania 
September 27th, 1908. 

He is a train dispatcher by occupation and has not been exposed 
to cold or wet weather. 

He denied syphilis and has used alcohol in moderation, = 
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on an average of one drink of whiskey and one bottle of beer per 
week. 

His trouble began thirteen days before his admission, at which 
time he complained of weakness in his left foot. The next day on 
awakening his left lower limb felt numb below the knee. In twenty- 
four hours this numbness involved the whole left lower limb. In two 
or three days the numbness had invaded the right lower limb about 
the knee. Two days after this the right upper extremity became weak 
and twenty-four hours afterwards the right lower limb, previously 
numb, became weak. A few days after some weakness developed in. 
the left upper limb. 

On examination considerable power was evidenced in flexion at 
the right ankle, also. in flexion and extension of the right big toe. 
The other toes of the right foot showed but little motion. He could 
draw up left lower limb slightly at hip, otherwise all motion in this 
extremity was abolished. The patellar tendon and Achilles tendon 
reflexes were absent on each side. There was no movement on plantar 
stimulation. Sensation for touch, pain and temperature was perfectly 
preserved in the lower limbs. The cremaster reflex was absent on the 
right but present on the left. The abdominal reflexes were not distinct. 
The muscles of the lower limbs were tender to pressure. 

On September 28th he developed a dull aching pain in his lower 
limbs. 

On September 30th it is recorded that the grasp of each hand and 
resistance to passive motion in upper limbs are only slightly dimi- 
nished. He was unable to elevate the right upper limb at the shoulder. 

Some slight tenderness on pressure was present in muscles of the 
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upper limbs. The triceps and biceps tendon reflexes were absent on 
both sides. 

On October 13th it is recorded that the patient had a severe chill 
«from head to foot» in which he said he did not feel cold and during 
which he was in a «profuse warm sweat». During the three days fol- 
lowing he had a number of these «chills» and on October 16th Dr. SpiL- 
LER recorded «The upper limbs are distinetly weaker in all parts than 
they have been. He cannot elevate either very well at the shoulder 
nor can he readily flex either limb at the elbow. This increased weak- 
ness of the upper limbs has developed since the chills began three 


days ago.» 


On the I4th of October twitching of the muscles of the right lower 
limb is recorded. The muscular twitching gradually increased in extent 
‘and severity. On October 20th his «mind began to wander». From this 
date until November 30th, he was frequently irrational, at times 
having falsification of memory, at times his orientation being markedly 


«defective. There is no record of any psychic symptom after Novem- 


ber 30th. 

On October 26th Dr. SpiLLeR made the following note: «The upper 
limbs have been paralyzed for some time except in the hands. The 
muscles of all the limbs are still very painful to touch. He has had 
jerkings of all the limbs for some time, especially in the upper limbs. 
He is somewhat confused and said this morning «tell those men to 
go up the road.» He has had frequent chills involving all parts of 
the body. 

From October 26th a gradual but at times interrupted improvement 
took place and on February 14th, 1909, it is recorded that he was 
sitting up on a chair about two hours a day and was steadily gaining 
in strength. 

Case 8. No. 274. L. McC., male white, at. 49 vears; was admitted 
to the Philadelphia General Hospital (Dr. SpiLLEeR's service) October 
17th 1904. 

The family history was negative. He has had diseases common 
to childhood but there is no mention of venereal disease in his record. 
He used alcohol in excess from 21 years of age and was frequently 
«dead drunk». 

He gave a history of two attacks of delirium tremens. 

For six years prior to admission he drank heavily. The last two 
weeks of this period he had marked tremor and during the last week 
‘anorexia and insomnia. 

On admission he complained of pain in his epigastrium and left 
‘chest and had hallucinations of the sense of touch. He was running a 
temperature not unlike malaria and there was great tenderness to 
pressure over nerve trunks. 

Notes made on December 28th record that the motor cranial nerves 
‘Were normal but that there was very distinet tenderness on pressure 
‘over the exits of the infra and supra orbital nerves of both sides. The 
arides reacted sluggishly to light, accommodation and convergence. 
There was no loss of tactile or pain sense in the face. There was 
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present a fine tremor of both hands'involving the hand'as-a. whole. 
The power of extension of the carpus was very weak on each side but 
there was no distinet wrist drop. There was great wasting of the 
interosseous spaces of both hands. No loss of the tactile or pain 
sense in either upper limb and the extensor surface of each forearm 
was hyperesthelic. The biceps tendon reflexes were greatly decreased. 
There was pain on pressure over the large nerve trunks in the upper 
limbs. The lower extremities were greatly wasted, particularly the 
inner surfaces of the thighs and the dorsum of both feet. The patellar 
tendon reflex was greatly decreased. There was no loss of sensation 
in the lower limbs but there was much tenderness to pressure over 
the nerve trunks. 

The sphincters of the bladder and rectum were well controlled. 

On January 10th 1905 it is noted «Patient still complains of pains 
in the arms and legs which are beginning to show signs of contrac- 
tures». The extremities were splinted to counteract their contractures 
and on January 15th is recorded «the extremities have been splinted 
daily and are now straighter than formerly and he seems to have less 
pain and more use of them.» 

The patient died January 22d, 1905 — the immediate cause of death 
being a laryngeal cedema. 

Fxamination of sections from the paracentral lobule stained by 
the Weigert hematoxylin, thionin phenique and hemalum-acid fuchsin 
methods show no abnormality with the possible exception of a hyper- 
pigmentation of the cells of the Betz. Sections from the lumbar and 
cervical enlargement were stained by the Weigert haematoxylin, hema- 
lum-acid fuchsin and thionin phenique methods. There was much 
pigmentation of the anterior cornual cells. Occasionally there could 
be found a cell with eccentric nucleus and central chromatolysis but 
in the large majority of cells the tigroid substance stained well. With 
the exception of the fact that there seemed to be many spaces from 
which axis cylinders and sheath had disappeared the white matter 
was normal. Sections of the modulla oblongata stained as above 
proved normal. 

Nerves from the feet were stained by the Weigert hematoxylin 
and hemalum-acid fuchsin methods and teased Marchi preparations 
likewise made; by all these methods intense degeneration was noted. 

Sections of muscle stained with osmic acid did not show any of 
the typical osmic acid reactions seen in cases where degeneration is 
moderately advanced, But the hamalun-acid fuchsin preparations of 
muscle showed a beginning Lenkers hyaline degeneration often noted 
in severe intoxications such as typhoid fever, high grade anemias, ete. 

Case 9. K. H., female, white, eet. 42 years, was admitted to the 
Philadelphia General Hospital February 21st, 1905, when the following 
history was elicited : 

Her father died suddenly at 45 years, cause unknown. Her mother 
is alive and well at 54 years. Five sisters are living and well. One 
sister died in confinement. The patient is sure that her mother had 
had no miscarriages or still-births. 
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‘The «inilder» diseases of childhood and typhoid fever at 15 years 
are recorded. She also gave a history of acute articular rheumatism 
in 1900.. 

She was married at 19 years but lost her husband through an 
accident, having-had no issue by him. She married again at 35 years 
and had. one healthy child whieh died at one year of membranous 
croup, and one still-born child. She never had any miscarriages. Since 
her early childhood she has been accustomed to a glass of beer every 
morning and at night upon going to bed. At times her morning pota- 
tion would be varied by whiskey in her tea. 

She spent the night of January lst in ‘drinking, although she 
insists she was not drunk. Next morning she had a great deal of 
nausea with pain and weakness in her legs from her knees down. 
This pain and weakness increased and for a number of days prior to 
her admission she was incapacitated, spending her days on a sofa. 
AIl this time she was taking her full quota of alcohol. 

On her admission it is noted that she had no idea where she was, 
did not remember how long she had been sick, and had no idea of time. 

She heard voices talking to her and mistook the strangers about 
her for friends. Her pupils were larger than normal, the right being 
slightly larger than the left. The reaction to light was not noted and 
as she could not obey commands it was impossible to tell whether 
her irides reacted to accommodation and convergence. 

Her fifth and seventh nerves were uninvolved and her tongue 
protruded in the median line. 

The examination of her upper limbs showed that her grip was 
weak especially in the left hand. The development was poor with a 


suggestion of atrophy in the forearm and hands, particularly on the 


palmar surface. Motion was free in all directions. There was no ten- 
derness on pressure and sensation for iouch and pain was normal. 
No fibrillary tremors were present. There seemed to be some ataxia, 
possibly more in the right arm. The reflexes of the arms could not 
be elicited because she would not relax, but there was no spasticity. 

Her lower limbs were very paretic, the paralysis of the peroneal 
group being greater on the left than on the right. Dorsal flexion of the 
right foot was possible but not of the left. There were areas of dis- 
coloration on each leg below the knee, having the appearances of old 
hemorrhages beneath the skin. The patellar and Achilles tendon re- 
flexes were lost on each side. The sensation for touch and pain was 
distinctly impaired in both limbs below the knee. The muscles of the 
calf were tender to pressure in both limbs. Irritation of the soles of 
the feet gave no motion of the toes. 

Her general condition gradually became worse. She was irrational, 
at times noisy, at times quiet. She had incontinence of bladder and 
rectum. 

She died March 12th, 1905. 

Sections from the paracentral lobules were stained by the Wei- 
gert haematoxylin and thionin phenique methods and showed thereby 
no abnormality except a slight small round cell infiltration in the pia. 
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The eighth, ninth, tenth and eleventh cranial nerves were studied 
and presented no abnormality with the exception of a slight small 
round cell infiltration in the sheath of the eighth nerve. 

Sections of the spinal cord were made in the cervical and lumbar 
enlargement and also in the mid-thoracie region. These were stained 
by the Weigert haematoxylin, hemalum-acid fuchsin, Marchi and thionin 
phenique methods and the following conditions noted. There was 
present a degeneration of the posterior columns which in the lumbar 
enlargement completely fills the space between the two posterior 
cornua and is of pronounced intensity. At the mid-thoracic level it is 
seen that the degenerated and the normal nerve fibres of the posterior 
columns are about equal in number with a tendency for the degenera- 
ted fibres to pass toward the medial septum. In the cervical enlarge- 
ment the appearance is fairly diagrammatic in that the fibres imme- 
diately next to the medial septum are preserved, those mid-way bet- 
ween the medial septum and posterior horn on each side are degener- 
ated and those next to the posterior horn are. normal. 

The white matter of the root of the spinal cord is normal. 

The anterior cornual nerve cells in the cervical enlargement are 
in normal condition. Those in the lumbar enlargement are very greatly 
degenerated — the degeneration being axonal in type with here and 
there vacuolation. 

There is an intense small round cell infiltration of the pia of the 
cord most pronounded in the lumbar and cervical regions. 

Teased Marchi preparations were made of the pneumogastrie 
nerve as well as a nerve from the sole of the foot and in both was 
an intense degeneration shown. 

The pneumogastric nerve was also stained by the Weigert hema- 
toxylin and hemalum-acid fuchsin methods and not only was the 
degeneration most marked but also the great distension of the blood 
vessels throughout the substance of the nerve. 

Muscle from the foot showed intense degeneration by the Marchi 
method, the muscle fibres appearing as a mass of the finest black dots. 

Case 10. No. 84. P. S., male, white, at. 48 years; was) admitted 
to the Philadelphia General Hospital (Dr. SprLLeR's service) January 
16th, 1902, presenting a history from which I note a few relevant ob- 
servations as follows: He was born in Ireland. His father and mother, 
six brothers and three sisters are living. One brother died of typhoid 
pneumonia. There is no note as to venereal disease. He has had at 
different times fractures of his right arm — fingers of the left hand — 
three ribs on the right side — the right leg and three toes of the left 
foot. No two fractures occurred at the same time. There is a history 
of «chills and fever» sixteen years ago. For the past twenty years he 
has worked in lead. 

Four weeks prior to admission he began having steadily increasing 
pain in his back and abdomen, the latter being decidedly sensitive on 
palpation. 

On admission he was unable to flex either of the upper extrem- 
ities at the elbow joint but there was some power of pronation and 
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“supination. Double wrist drop as well as wasting of the muscles of 
the hands and forearms are noted. Sensation in the upper extremity 
was normal and the reflexes were absent. 

Since his admission he has suffered a total loss of power in his 
lower extremities with abolition of reflexes with the exception of the 
plantar reflex which is normal. 

Sensation in the lower extremities was normal. 

Delirium, incoherence, mental dullness and «uraemic symptoms» 
are all noted. 

The examination of his eyes showed a catarrhal condition of conjunc- 
tive with a mucopurulent discharge. The pupils were 3 mm and the 
irides reacted very sluggishly to light, particularly the right iris. A high 
grade neuroretinitis without hemorrhage was noted in each eye but 
more pronounced on the right. 

From February 10th to the time of his death on March 19th 1902, 
incontinence of bladder and rectum is recorded. 

Sections from various regions of the central cortex were studied 
by the haemalum-acid fuchsin and Weigert heamatoxylin methods and 
‘showed nothing abnormal. The cerebellum also proved normal. 

A section from the medulla oblongata in the mid-olivary region 
showed a number of swollen axis cylinders in the motor tracts of 
«each side by the hemalun-acid fuchsin method. 

Sections of the spinal cord at the eighth cervical segment and in 
the middle of the lumbar enlargement were stained by the Marchi, 
haemalum-acid fuchsin and thionin phenique methods. The following 
changes were noted: Swollen axis cylinders in the cross pyramidal 
itracts, osmic acid reaction degenerative reaction in the posterior nerve 
roots immediately within the cord, as well as in the strands of fibres, 
‘of the anterior nerve roots passing from the periphery of the cord 
into the anterior cornua, intense osmic acid degenerative reaction of 
the anterior cornual cells, axonal degeneration of the anterior cornual 
‘cells of very intense degree, the only group spared being that most 
anterior and medial. 

Marchi preparations of the posterior roots and root ganglia show 
intense degeneration of both nerve fibres and ganglion cells. 

The anterior and posterior nerve roots of the sacral, lumbar and 
‘cervical regions show great degenerative change by the Marchi and 
the hemalum-acid fuchsin methods. 

The right and left sciatic and right and left median nerves were 
‘stained by the Marchi, Weigert's hematoxylin and hamalum-acid 
fuchsin methods and pronounced degenerative changes found in all. 

A piece of the left pronator radii teres and of a muscle in the 
anterior aspect of the right forearm showed pronounced degeneration 
by the Marchi and hemalum-acid fuchsin methods. 

Sections of the left optic and left oculomotor nerve proved 
normal. 

Case ll. No. 156. D. F., male, white, cet. 42 years; was admitted 
to the Philadelphia General Hospital May 11th, 1900. 

Although he was in the hospital for over five months yet the 
23* 
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notes are meagre in the extreme and many interesting data are 
wanting. 

The family history was negative. As to the patient’s past history 
it is recorded that he had «fever and ague» fifteen years prior to ad- 
mission, also that he had been a heavy drinker for fifteen years but 
had never had delirium tremens. He acknowledges gonorrhoeal in- 
fection. 

The account he gave of his condition immediately prior to ad- 
mission is that. he had been drinking heavily for six weeks, at the 
beginning of which time he began to suffer sharp pains in both 
thighs. 

In a week his thighs were tender on pressure and his lower 
limbs began to get «weak and stiffy. This condition of affairs has 
been steadily increasing. 

,On admission there were noted copper-colored scars on his legs, 
also white scars of a punched out appearance. He could move his 
lower limbs but he complained of pain in the calves and thighs. The 
patellar tendon reflex was absent. There was no aneesthesia for touch 
demonstrable. All that is noted concerning the upper limbs at the 
time of admission is that there was no pain over the median nerve 
on pressure and that there was no extensor paralysis of either hand. 
It is probable that the upper limbs at this time were uninvolved. 

On October Ist, it is recorded «the patient is absolutely confined 
to bed and practically unable to move, especially his lower limbs. He 
complains of great pain in legs.» This rather implies that the paraly- 
sis had by this time invaded the upper limbs. 

On October 10th there is noted «Has had incontinence of urine and 
feces.» 

He died October 16th, 1900. 

Sections were made from the mid-olivary region and the motor 
decussation of the medulla oblongata, from the lumbar enlargement 
of the spinal cord, transversely through the lumbosacral plexus, median 
musculospiral and sciatic nerves and also of muscle. 

The medulla oblongata proved normal. 

The white matter of the spinal cord showed no swollen axis 
eylinders but there were many spaces in both the lateral and posterior 
columns from which axis cylinders and their medullary sheaths had 
disappeared. 

There was a moderate number of cells in each anterior horn 
showing axonal degeneration. * 

AIl the nerves examined showed degeneration, the lumbar much 
more so than the brachial. The muscle showed a very moderate amount 
of osmie acid degenerative reaction. 

Case 12. No. 106. J. G., male, white, et. 57 years; was admitted 
to the Philadelphia General Hospital (Dr. Mitr’s service) December 
26th, 1901. 

He had had syphilis twenty years prior to this date. He was well 
up to December 24th, two days before admission. During the day and 
night of December 23d, he drank heavily, sitting up all night long 
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in a chair. The next morning he got up from the chair and in attempt- 
ing to walk to his bed fell to the floor where he remained all day, 
suffering severe pain as well as motor paralysis in each lower extremity. 

On admission it was found that the pain in the right lower extrem- 
itly was chiefly sciatic in distribution and in the left was confined to 
the foot. The left lower extremity also showed slight swelling and 
ceyanosis and its temperature was distinetly warmer than on the right. 
Both lower limbs could be moved but the loss of power was greater 
in the left which could not be raised from the bed. The tendon re- 
flexes of the lower limbs were inereased on the plantar right and 
absent on the left with the exception of the reflex which was normal 
‘on each side. There was anzesthesia, termo-anesthesia and anal- 
gesia on the anterior aspects of the left lower limb from the knee to 
the upper third of the thigh as well as partial analgesia below the 
knee. There were no sensory changes in the right lower extremity 
except hyperesthesia and pain on pressure along the course of the 
sciatie nerve. Pain on pressure in abdomen and thorax. 

There was no involvement of upper extremities, face or eyes. He 
retained control of his bladder and rectum until the day of his death, 
December 30th, four days after his admission. On this day his mental 
faculties were clouded, he did not move his upper limbs on command — 
whether because he did not comprehend or because of motor paraly- 
sis could not be determined. On this date it is recorded that both 
biceps jerks and knee Jerks were absent. The death was due «appa- 
rently to respiratory paralysis». i 

Sections were prepared from the cervical and lumbar enlarge- 
ments and were stained by the Weigert hematoxylin, hemalum-acid 
fuchsin and thionin phenique methods. There were a few unmistake- 
ably swollen axis cylinders in the crossed pyramidal tract of each side 
in the cervical region but none were found in the lumbar region. The 
anterior cornual cells of the cervical enlargement were in a fair state of 
preservation. In the lumbar enlargement there was extensive axonal 
reaction of not very pronounced type. 

The vagus, left  popliteal and right and left plantar nerves were 
teased and stained by the Marchi method. The left plantar and the 
Vagus showed degenerative changes. The left popliteal and the right 
plantar were negative. 

Case 13. No. 20. R. D., male, white, et. 29 years; was admitted 
to the Philadelphia General Hospital (Dr. Porr's service) June 8th, 1902. 

His history records him an Italian laborer and states that on 
June 2d, six days before his admission he was in perfect health. On 
awakening in the morning of June 3rd he had pain in his right upper 
limb followed in a short time by paralysis of the same. Within forty- 
eight hours he had become completely quadriplegio, the order of para- 
lysis being right upper limb, left upper limb, right lower limb, left 
lower limb. The limbs were tender to pressure especially over nerve 
trunks. 

The pupils were semidilated, the left being larger than the right. 
Both irides reacted to light, accommodation and convergence. 
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The tongue was protruded in the median line. 

AIl tendon and muscle reflexes were uniformly absent. He had 
control of his sphincters. 

There was no loss of tactile sensation. He could slightly move 
his right thumb and rotation of his thighs and legs was possible to 
the extent of about a quarter of an inch. 


There was no history of alcohol, venereal disease, nor was there: 


any history of acute or infectious disease. 

He died June 10th, two days after his admission. 

Sections were made from the cervical and lumbar enlargements 
and stained by the Weigert haematoxylin, hemalum-acid fuchsin and. 
thionin methods. 

Swollen axis cylinders were found in the crossed pyramidal tracts 
but not in the posterior columns. 

The anterior cornual cells present a diffuse and intense chromato- 
lysis in both lumbar and cervical region. In only a few cells could it 
be said that the chromatolysis was axonal in character. In one of the 
Weigert preparations examined from the lumbar enlargement a right 
posterior root happened to be cut longitudinally entering the cord. 
Its myelin sheaths stained well. Marchi and Weigert preparations of 
the sciatic nerve demonstrate a moderate degenerative change. 

Case 14. No. 237. J. A., male, white, et. 67 years; was admitted 
to the Philadelphia General Hospital (Dr. SpiLLer's service) July 16th, 
1904, at which time the following history was noted : 


He denied venereal disease but had had typhoid fever as well as. 


«ordinary diseases of childhood». 

Since 14 years of age he has been a painter. In 1876, when about 
29 years of age, he began having attacks of weakness in his upper 
extremities, having in all six or seven up to the present time. 

His present trouble began about two weeks before his admission 
and was characterized at first by diarrhoea and loss of power in his 
upper limbs. For the week prior to admission his stools were bloody. 
He had no pain anywhere. 

His ward notes record him as being cachetic in appearance and 
somewhat cdematous in the face. His pupils were equal and the irides 
reacted sluggishly. There was no blue line on the gums. The blood 
vessels did not show much selerosis. A bilateral wrist drop with 
decided atrophy of the thenar and hypothenar eminences was present 
and a marked intention tremor in both hands was demonstrated. The 
shoulder muscles of both extremities were uninvolved and he could 
elevate voluntarily his arms above his head. 

The biceps tendon reflex was weak on the left side. and uncer- 
tain on the right. The triceps tendon jerk could not be obtained on 
either side. Although there was atrophy of the muscles of the arms, 
yet the wasting was not so great as in the forearms. The extensors 


on the back of the forearms seemed to be more involved in the: 


atrophy than the flexors. 
In the lower extremities there was paralysis with atrophy in the 
peroneal group on each side. The lower limbs were flaccid, except at 
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the ankles, and without movement alhough he seemed to have retained 
some power in each thigh. The feet were in the position of talipes 
equino-varus and could not be straightened. The patellar tendon and 
Achilles tendon reflexes were absent on each side. The Babinski reflex 
was uncertain on right, and could not be tested for on the left, owing 
to an amputation at the metatarso-phalangeal articulation. 

Some days before his death he developed a dysentery from the 
exhausting influence of which he rapidly sank. 

Notes made on the day of his death record incontinence of bladder: 
and rectum. This was in all probability due to exhaustion and the fluid 
condition of his feces, rather than to any disturbance of the sphincter 
nervous mechanism. 

Section of the right and left paracentral lobules stained by the 
thionin phenique method showed a very distinet chromatolysis of the 
large Betz cells. This degeneration was axonal in character and occa- 
sionally very severe, the nucleus being displaced to the periphery of 
the cell and only a small rim of tigroid substance being preserved. 

Sections of the spinal cord from the cervical and lumbar enlar- 
gement, as well as the mid-thoracic region, were stained by the Weigert 
hematoxylin, hemalum-acid fuchsin, thionin phenique and : Marchi 
method. 

Swollen axis cylinders were found in the lateral and posterior 
columns and also in the entering posterior nerve roots. The anterior 
cornual cells were moderately degenerated, many being in a normal 
state. The degeneration was of the axonal type and greater in the 
lumbar region than in the cervical, and more pronounced on the left 
side of the cord. 

Teased preparations from the left brachial plexus and from the 
right ulnar nerve were stained by the Marchi method and showed 
intense osmic acid degenerative reaction, which finding was also borne 
out in the Weigert hematoxylin sections. 

Sections of voluntary muscle stained by the hemalum-acid fuchsin 
method show only a moderate amount of degenerative change, many 
fields appearing perfectly normal. 

The optic, occulomotor, fourth and fifth nerves of both sides 
proved normal as did the Gasserian ganglia. 

Case 15. No. 441. J. R., male, white, et. 64 years; was admitted 
to the Philadelphia General Hospital (Dr. SprLLER'S service) January 
10th, 1908. 

His family history was negative. He had always used great quan- 
tities of tobacco. He had been using alcohol for the past forty years, 
averaging about two glasses of whiskey and a pint of beer daily. He 
denied specific infection. 

During the early part of November 1907, he began to be troubled 
with weakness in his lower limbs. By Christmas he developed sharp 
pains in his calf muscles which grew steadily worse. His feet were 
swollen. For two weeks prior to his admission his lowér limbs had 
become numb and he was unable to walk unassisted. Also at this 
time he first noticed that his left hand was becoming weak. This was 
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followed shortly by weakness of the right hand. Both hands were 
numb for the week preceding admission. 

Examination of his cranial nerves discovered no abnormality. 
Examination of the upper limbs showed that the muscles of both shoul- 
der girdles and both forearms were distinctly wasted. There was 
great weakness of the extensor group of each forearm, on the left 
amounting to a wrist drop. 

The grip in either hand was very weak and the resistance to 
passive motion was very greatly diminished. The biceps tendon and 
triceps tendon' reflexes on this right were absent, on the left were 
just barely perceptible. 

The lower extremities showed bilateral foot drop, flabby muscu- 
lature, feeble resistance to passive motion and marked tenderness 
along all nerve trunks. No ataxia was demonstrable. The patellar ten- 
don reflex was absent on the left and barely perceptible on the right. 
Both Achilles tendon reflexes were absent. 

There was no sensory disturbance found and stereognostic per-. 
ception was preserved. The bladder and rectum were normally con- 
trolled. 

On February 24th, he had a number of convulsions with uncon- 
sciousness. 

By February 29th a large bed-sore had formed on his back. 

There was no abnormality noted in the ophthalmoscopic examina- 
tion of his eye-grounds. 

He died March 3rd, 1908. 

Sections from the right and left paracentral lobules were stained 
by the Nielschowski, thionin phenique and hamalum-acid fuchsin and 
hematoxylin-eosin methods and nothing abnormal was found. 

Sections from the eighth cervical, sixth thoracie and third lumbar 
segments were also stained as above with the addition of the Weigert 
haematoxylin method. The showed pronounced degeneration in the 
anterior cornual cells axonal in type. No swollen axis ceylinders were 
found in the white matter of the cord. 

A piece of muscle with nerve attached was taken from the arm 
at necropsy and both nerve and muscle showed pronounced and well 
advanced degeneration by the Marchi and haematoxylineosin methods. 

Case 16. No. 354. N. F., female, white, eet., 23 years; was admit- 
ted to the Hospital of the University of Pennsylvania (Dr. MiLL's service) 
October 18th, 1906. Her past history is not relevant. 

She had been married for five years. Had had two children and 
no miscarriages. 

Her trouble on admission dated back about ten weeks and began 
with nausea and an inability to retain food. At this time, about the 
second week in August, she was between six. and seven months 
pregnant. 

To the nausea was added fever and a gradual loss of power in 
her lower limbs. She also had what she called «rheumatic pains» in 
her abdomen. 1 

On account of the severity of the symptoms labor was induced 
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on October Ist, at the eighth month of pregnancy and she was deli- 
vered of her child by forceps. For two or three days foltowing she 
improved but in a short time began to get worse again, having fever, 
chills and delirium. An exacerbation of her symptoms the day before 
caused her admission as noted above. The excretion of urine had 
gradually diminished and on admission she had not voided any since 
the evening of the day before. 

On admission she was delirious with a temperature of 103 degrees 
Fahrenheit, a pulse of 120, and respirations 40. 

In her initial examination her irides reacted to light, accommoda- 
tion and convergence. There were no ocular palsies but some lateral 
nystagmus. 

The upper extremities showed marked ataxia with athetoid move- 
ments of the fingers when the attention is attracted. There was flexion 
‘of the carpus with over-extension of the phalanges. 

There was much atrophy of the upper limbs, thenar and hypo- 
thenar eminences, associated with loss of power. There was also pain 
‘on pressure over the nerves. 

The lower limbs were very much atrophied. There was absence 
‘of patellar tendon reflex on either side. no ankle clonus or Babinski 
reflex. There were «rheumatic» pains in the lower limbs and abdomen 
‘with great tenderness on pressure. 

The rectal and vesical sphineters'were controlled. She gradually 
lost ground and died October 22d, four days after admission. 

It is worthy of note that on the two prior pregnancies she had 
much the same symptom complex as above stated but the difficulty 
cleared up after delivery. 

Sections of the spinal cord at the mid-thoracic level and of the 
second lumbar segment were stained by the haemalum-acid fuchsin 
method and upon examination showed swollen axis cylinders in the 
cross pyramidal tracts of each side. The Marchi method failed to show 
‘any degeneration, the change in the myelin not having progressed far 
enough to cause the osmic acid reaction. Section from the lumbar en- 
largement stained by the thionin phenique method showed unmistake- 
able, though not very advanced changes in the anterior cornual nerve 
cells. Where the chromatolysis is at all pronounced it is axonal in 
character. 

Teased preparations of the vagus, plantar and posterior tibial 
nerves were stained by the Marchi method and showed intense degen- 
eration. The same nerves stained according lo WEIGERT'S haematoxylin 
and the hemalum-acid fuchsin methods likewise showed great change. 

Unfortunately the cervical enlargement was not removed at the 
necropsy. 

I shall now detail the history and pathological examination of a 
case which might easily have been mistaken for one of brachial plexus 
neuritis. 

Gase 17. JT. Bi, male, white, cet.; 66 years; was admitted to the 
Philadelphia General Hospital on January 15th, 1902. 

The family history was negative. He was a salesman and was 
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born in° England. A short time before the present trouble began he 
had been engaged in addressing envelopes. 

So far as his past medical history is concerned he had used 
alcohol freely for years. He denied syphilis. 

Three years prior to his date of admission he had an attack in 
which he was aphasic for two weeks. When it is taken into consider- 
ation that the loss of speech was only temporary and that no trace 
of a brain lesion was found after death to account for it, also when 
his advanced age be noted, it is not at all improbable that the aphasia 
was uraemic in character. Two months ago some weakness of the right 
hand occured which progressed to a paralysis which in time slowly 
ameliorated. 

About the first of January 1902 he fell on the ice striking his right 
shoulder. There was some ecchymotie discoloration but no loss of 
flunetion at the time. Eleven days elapsed before the right upper limb 
showed any change at which time it appears, from the very incomplete 
history, that a weakness suddenly developed. The examination on ad- 
mission — three days after the development of his monoplegia — 
showed both knee jerks slightly exaggerated, but no ankle clonus. 

The movement at the right shoulder joint was very limited but 
was fairly good at the right elbow joint. He was able to move his 
fingers fairly well and the position of his arm at rest was natural 
slight flexion of the forearm. 

His death occurred on July 11th, 1902. Unfortunately there is no. 
record of the immediate ante-mortem condition. 

Sections were made from the upper cervical region, eighth cer- 
vical segment and mid thoracic region and were stained by the Weigert 
hematoxylin, hemalum-acid fuchsin and Marchi methods. 

In the eighth cervical and first thoracic segments there were seen 
in the right lateral column adjoining the anterior horn, sclerotic vessels. 
extending from the periphery of the cord. There was also proliferation 
of neuroglia tissue surrounding the blood vessels near the right ante- 
rior horn and the walls of the blood vessels showed great thickening 


by the haemalun-acid fuchsin stain. The antero-posterior diameter of 


the right anterior horn was much less than the left and the lateral 
and median portions showed a great reduction in the number of the 
medullated nerve fibres, the lateral portion containing hardly any. 
In the lateral region of the anterior horn the nerve cells had entirely 
disappeared. 

Section from the upper cervical and midthoracic regions appeared 
normal. 


The MarcHi method showed no degeneration. 

I have omitted quoting the general findings at the auto- 
psies as being mostly irrelevant to the subject under discus- 
sion, but the following points seem to be of interest as pos- 
sibly indicating toxic conditions, existing some time prior to» 
death : 
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Tuberculous process was found in cases 5, 8 and IL. 

Chronic interstitial nephritis was found in cases 1, 2, 5, 
hr10:-t1;.12,' 14 and 16, 

In case 14 there was «dysentery» for some time prior 
to death and in case 6 there was «carcinoma of the stomach». 

Aleohel'wras a factor: in eases-18; 405) 6, 8,9, 11, 12 
and lo. 

Lead was a factor in cases 2, 10 and 14. 

Pregnancy and the puerperium were factors in cases 4, 
b and l6. 

Deserine in 1881 described peripheral neuro-tabes (Tabes 
ou nervo-tabes périphérique). One of the main diagnostic points 
which he considered as being against this diagnosis was the 
presence of the Argyll-Robertson pupil. 

In speaking of tabes he says? «Westphal, PiERRET et moi- 
méme nous avons insité sur la fréquence des altérations des 
nerfs cutanés chez les tabétiques et j'ai cherché a montrer la 
part que jouent ces névrites périphériques dans la production 
des troubles de la sensibilité cutanée, si fréquents chez les 
tabétiques, ainsi que leur role probable dans la physiologie 
pathologique de l’incoordination.» 

ErcuHorst® not only speaks of the degenerative changes 
in the cutaneous nerves in cases of Tabes but also says that 
«die Degeneration setzt sich auch auf die gròsseren Nerven- 
stàme fort.» 

Now Case 1 presented in life the appearance of tabes 
dorsalis. She had a perfectly developed Argyll-Robertson sign 
in both eyes. Examination of the spinal cord discovered no 
abnormality but in the nerves and muscles the diagnosis of 
multiple neuritis was positive. 

This case in my opinion makes the absence of the Argyll 
Robertson symptom as a size qua non in peripheral pseudo 
tabes not tenable. 

OppenHEM cited by RemaK* found in a case of alcoholic 
multiple neuritis «Pupillenstarre (links nur reflectorisch, rechts 
auch bei convergenz).» 

In the consideration of the Argyll-Robertson pupil I do 
not purpose to discuss the different theories as to the con- 
duction pathway from the retina to the anterior colliculli and 
out again via the oculo motor nerve or whether the amacrime 
cells alone are responsible for the irritation of the stimulus. 
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I shall accept as probable that the stimulation arising in cer- 
tain cells of the retina passes backward by way of the optic 
nerve, that a partial decussation takes place at the chiasm 
and that the first link in the chain is completed in the lat- 
eral region of the anterior colliculli. From here a new system 
of neurones conducts the impulse to the oculo motor muscles 
of the same and the opposite side and that another relay of 
neurones forms an efferent light reflex path via the oculo 
motor nerve which terminates in the ganglion cilliare as its 
motor root. 

According to the conception of a reflex should this arc 
be broken in any part of its extent the reflex would cease 
and determine. 

Now the Argyll-Robertson pupil in tabes, Marina consi- 
ders to be due to degeneration of cells in the ciliary ganglion. 
Lupwr Bach? takes issue with his hypothesis on the ground 
that the cells of the ciliary ganglion are not only normally 
variable in appearance but that decided post-mortem changes 
(«schwere Veriinderungen») take place soon after death. 

It has been of course impossible for me to follow in my 
microscopical study the entire reflex arc of the three cases 
having Argyli-Robertson pupils but it can be definitely said 
that the optic nerves presented no abnormality which makes 
it presumptive that the first link in the chain — i. e. from 
the retina to the end station in the anterior colliculli — 
played no part in the breaking of the reflex arc. 

The ciliary ganglia were not accessible to me for study 
and the axonal type of degeneration found in some of the 
cells in or near the third nucleus cannot be weighed as 
evidence on account of the impossibility of saying definitely 
that they belonged to the oculomotor system. My finding 
therefore of many swollen axis cylinders in the oculomotor 


nerves of the cases with Argyll-Robertson pupil is in no way 


decisive of the etiology of Argyll-Robertson pupil, but is 
suggestive of the possible cause, this suggestion being further 
strengthened by two facts: first — although I found occa- 
sional axis cylinders of large size in oculo motor nerves suppos- 
edly normal (cases dead of cerebral hemorrhage) yet the 
difference between the normal nerve and the nerves from any 
one of the three cases cited is very great: second, in an 
undoubted case of: tabes with Argyll-Robertson pupil I found 
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the same oculomotor condition as in my three cases, i. e. — 
swollen axis cylinders. 

Ramak © says «Degenerative Paralyses des ausseren Acces- 
sorius scheint bei Polyneuritis nicht beobachtet zu sein.» 
I have not met in literature with trochlear nerve involvement 
nor with any obtruding of the sense of smell due to multiple 
neuritis. Starr 7 states that the eighth nerve has been invol- 
ved in multiple neuritis but he gives no instance. 

With the above exceptions all the cranial nerves have 
been affected. 

The motor cranial nerves are much more vulnerable in 
multiple neuritis than the sensory. 

In case 10 the ophthalmologist reported a high grade 
neuroretinitis without hemorrhage in both eyes. In case $ 
although there was no ansesthesia in the distribution of the 
trifacial nerves yét the points of exit of the supra and infra 
orbital branches on each side were painful on pressure. 

In case 1 it is possible that there was some seventh 
nerve involvement but this is far from certain. 

The partial deafness which is so frequently seen in loco- 
motor ataxia may be due to an involvement of the eighth 
nerve in a degenerative process similar to that affecting the 
oculomotor nerves in my three cases (1, 2 and 3) of multiple 
neuritis and the one control case of locomotor ataxia exam- 
ined. 

It was von SrrimpeLL * who first advanced the theory 
that the acceleration of the pulse in multiple neuritis was due 
to an involvement of the vagus. Later DeserInE® comfirmed 
von StrimpeLL’s theory by finding in these cases a parenchy- 
matous neuritis of the vagus histologically. But, as RemaK!° 
says, all cases of tachycardia in multiple neuritis cannot be 
ascribed to vagus involvement. 

The following cases in my collection showed a rapidity of 
pulse which makes vagus lesion probable: 7, 9, 11 and 15. 

In these cases the pulse varied between 110 and 140 per 
minute with a temperature approximately normal. A number 
of the other cases had very rapid heart action, but it was 
either immediately before death, or a high fever made it im- 
possible for one to conclude that vagus involvement was the 
etiological factor. 

In Case 11 there was present a moderately high fever of 
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an irregular type, though tending to be up in the evening 
and down in the morning. But the rapidity of the pulse did 
not. seem: to. be illazioni by this and was at times high 
when the temperature was subnormal. During the last four 
days of life the pulse frequence fell greatly, being usually 
between 58 and 64. 

There is nothing which is not perfectly consonant with 
reason in supposing that a circulatory poison, such as.is most 
probably present in all cases of multiple neuritis, be they 
caused by alcohol, Jead, tuberculosis, diabeles, pregnancy or 
the puerperium, if sufficiently active or if the tissues be suf- 
ficiently depressed in their resisting power, should be able to 
affect the central nervous system — brain or spinal cord — 
as readily as the peripheral nerves. 

The axonal type of degeneration seen in the anterior cor- 
nual cells in cases of neuritis is not the action of the poison 
on the perikarion but is, as Marinesco describes it, «reaction 
A distance.» In like manner it is to be understood that where 
degenerative change has taken place in the posterior columns 
as in cases 9 and 14, it is due to the fact that the process 
has extended far enough up to involve the cells of the pos- 
terior root ganglia and the degeneration seen in the posterior 
columns still involves only sensory neurones of the first order. 
Degenerating axis cylinders with their medullary sheaths were 
easily traced entering the cord via the posterior nerve roots 
in cases 10 and 14. 

It is very seldom that the process is so severe that one 
is able to find severe degeneration of the emerging anterior 
roots, but in case 14 not only was it possible to see that the 
anterior nerve roots were degenerated but in the lumbar 
region I was able to trace by the Marcm method the sepa- 
rate strands of entering anterior root fibres from the peri-- 
phery of the cord into the anterior horns of gray matter. 

Spiller considers degenerative changes in the white mat- 
ter of the spinal cord in multiple neuritis a rarity. 

Ep. FLatau!! reports a case of L. JAcossoHN's, of a woman 
who had a carcinoma of the left mammary gland. There was 
total monoplegia involving the left upper limb, but at the 
histological examination of the left brachial plexus there was 
found no carcinomatous infiltration of the plexus but simply 
an intense degeneration. There was no carcinomatous invol- 
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vement of the spinal column or cord. On microscopical exam- 
ination BurpacH's column on the left was degenerated by 
the MarcHIi method, in the region of the entering brachial 
roots, but on the right the posterior column was normal. In 
cases 10, 12, 13 and 16 swollen axis cylinders were found in 
.goodly number in the crossed pyramidal tracts of the spinal 
cord. And in case 14 there were found swollen axis cylinders 
not only in the crossed pyramidal tracts of the cord but also 
in the motor pathway in the mid-olivary region of the med- 
‘ulla, and in the motor cortex the large ganglion cells were 
involved in a pronounced axonal degeneration. 

This subject of central involvement is dealt with by ADOLF 
Meyer !* who selects the term «central neuritis» to convey 
the idea. The term seems to me poor, not only because the 
concept of this central process as a neuritis is wrong, MEYERS 
elucidations (pages 105-106, 1. c.) notwithstanding, but be- 
cause it might confuse where it was desired to differentiate 
between a neuritis confined to the extreme peripheral distri- 
bution and one of a more proximal type. 

In order to say that a case of multiple neuritis has in- 
continence of the bladder and rectum because of disturbance 
of the nervous mechanism through neuritic involvement, it 
becomes necessary to exclude a number of factors frequently 
present. The incontinence must occur sufficiently long before 
death not to be classified as the incontinence of the mori- 
bund. There must be an absence of the profound asthenic 
‘condition sometimes noted in which involuntary evacuation 
of bladder and rectum is without pertinence. Also there must 
not exist a psychosis or suspension of consciousness. With 
these strictures the consensus of opinion has been that in- 
continence of the bladder and rectum is a rarity in multiple 
neuritis. 

Von Leypen and Francorte have both reported cases of 
undoubted authenticity. 

In my cases a true incontinence of bladder and rectum, 
not due to a moribund state, apathetic or abnormal mental 
condition and apparently consequent to a neuritic process, 
Was present in cases 3 and 11. The histological examination 
of the cord was negative with the exception of the axonal 
reaction in the anterior cornual cells which is an effect of 
this neuritis and not a primary cord lesion. In case 3 the 
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incontinence came on seven days before death ;in case 11 six 
days elapsed before the end. 

In case 2 there was difficulty in starting the stream in 
micturition for three and a half months prior to death. 

Cases 5, 6 and 9 presented incontinence of the bladder 
and rectum for some time before death, yet the psychosis 
renders it necessary to exclude them from consideration. For 
the same reason I exclude case 10 from the list of true mul- 
tiple neuritis incontinents, although his mental abberations were 
not of a continuous nature and probably did not play a part 
in his bladder and rectal difficulty. 

The subject of muscular spasm, or it might better be 
called motor irritation, is next in order for discussion. There 


has been much difference of opinion as to the etiology of 


these motor manifestations, chiefly because the cases present- 
ing them, which have come to autopsy, are very few. RemAK!* 
has called attention to the rarity of fibrillary tremors, cramps 


and clonic contractions of voluntary muscles in cases of 


neuritis, and RossoLimo ?* has reported two cases of pseudo 
tabes peripherica in which there were choreaform movements, 
in one of the cases of all four extremities, in the other of the 
lower extremities. He calls these cases «L’amyotaxie» and the 
final summing up of his paper is: «Sous ce nom d’amyotaxie, 
on doit comprendre les contractions convulsives involontaires 
et de caractère réflexe qui accompagnent parfois l’ataxie et 
qui ont pour base aussi bien les affections des régions sen- 
sitives que celles des régions motrices du système nerveux 
et, le plus souvent, les névrites multiples». 

In Case 7, access to which I have had through the kind- 
ness of Dr. SpiLLer, twitching of the muscles of the right 
lower limb began one month after the onset of his illness. 
This twitching was more than a fibrillary tremor, and looked 
like the jumping of entire muscles without producing the 
spontaneous movements of the limb spoken of by REMAK and 
others. Very soon this muscular twitching gradually increased 
in extent and severity, and in about ten days from its onset 
had involved all four limbs and the two abdominal recti. 

This case is very interesting because during its progress 
there was present a psychosis not unlike the Korsakoff syn- 
drome. Now most of the cases of motor manifestations have 
been noted in alcoholic multiple neuritis. The KorsaKoFF 
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psychosis is also a condition due to alcoholic poisoning, yet 
in this case both of these symptoms — the muscular spasms 
and the psychosis — are present and yet alcohol plays no 
part in the etiology of the multiple neuritis. 

In Case 8 contractures of the lower limbs began to deve- 
lope sufficient in severity to necessitate the use of splints. 
There was also tremor of the hands and alcohol was the 
cause. 

Although there are a number of things in Case 7 which 
are in favor of a diagnosis of multiple neuritis yet the exag- 
gerated reflexes in the lower limbs and ankle clonus are cer- 
tainly foreign to the conception. of lower motor neurone 
disease. The increase in tendon reflexes in multiple neuritis 
is generally explaiued by accepting the theory that the neu- 
ritic process chiefly affects the sensory system but only suf- 
ficiently to magnify, on account of the increased irritability, 
the afferent impulses, thereby causing an increased reflex. 

Von StrimpeL and MoeBius * have reported two cases of 
increase of tendon reflexe in multiple neuritis. 

RemaK!° says: «Es ist hervorzuheben dass die soeben 
besprochene Steigerung der Sehnenphinomene bei Neuritis 
stets nur eine Ausnahme ist, und dass ein neuritischer Pro- 
zess als solcher die Sehnenphinomene der nicht von dem- 
selben ergriffenen Nervenmuskelgebiete in der Regel unbe- 
einflusst lisst.» But further on he says (page 313. speaking 
of disseminated amyotrophic polyneuritis) «Die Sehnenphéno- 
mene sind in den atrophischen Gebieten geschwunden, kén- 
nen aber in anderen gesteigert sein.» 

The blue line on his gums, the abdominal pains, the 
absence of sensory involvement, the weakness of the extensor 
group with the preservation of the supinator longus in each 
upper limb, his employment in the chemical works — all of 
these points — supported by the negative finding in the 
spinal cord make me classify this case as most probably one 
of multiple neuritis. 

Remak !” says that anomalies of the pupil, particularly 
difference in the size, are present in alcoholic multiple neuri- 
tis. He mentions the important work of UrtHorr *8 who found 
in one thousand cases of alcoholism, pupil anomalies in 6 per 
cent. Of these, twenty-five cases showed well marked differ- 
ence in size of the pupils and in about an equal number 
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very little reaction to light. In ten cases, or one percent there 
was loss of pupillary reflex to light, but almost always was 
the reflex in accommodation and convergence preserved. In 
studying my cases I found a difference in the size of pupils 
in cases 2, 6, 9 and 13. Alcohol was a factor in two of these 
cases, 6 and 9, but was not a factor in cases 2 and 13. 

Case 14 was reported by Drs. SpiLLer and LonccoPe.!® 
Case 17 was reported by Drs. SpiLLer and WEISENBURG °°. 
Case 10 was reported by Dr. SpiLLer ?!, Cases 4 and 5 have 
been reported by Dr. Mits and myself.?? 

In conclusion I would say that Dr. SriLLer has been 
prodigal in his generosity to me. The wealth of his laboratory 
has been unreservedly placed at my disposal. Any merit that 
might accrue to my work I gladly attribute to his great 
stimulation, which has meant so much to me and many others 
here in America. 
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Sur les connexions centrales et périphéri- 
ques du noyau de l’'hypoglosse chez 
l'homme. 


Par M. le Dr. G. MINGAZZINI (Roma). 


Jai l’'honneur de présenter à cette Section les résultats 
d'une série d’expériences que j'ai pratiquées avec mon con- 
frère le Dr. PoLimanti suò des chats et des singes, pour 
établir le plus exactement possible quels sont les rapports 
entre les cellules du noyau de l’hypoglosse et les formations 
anatomiques voisines autant qu’avec le trone de l’hypoglosse 
et son centre cortical. 

A cet effet Jai coupé parfois l’hypoglosse devant l’anse, 
mais plus souvent derrière elle. Une fois j'ai réussi à faire 
survivre un singe (Cercopithecus griseo-viridis) pendant plus 
d'une année, après lui avoir pratiqué l’opération suivante : 
extirpation du centre cortical de l’hypoglosse d'un còté (droit) 
et arrachement du tronc de l’hypoglosse du coté opposé 
(gauche), de fagon que l’hypoglosse d'un coté restait complè- 
tement séparé de toute connexion avec les parties avec les- 
quelles il est en relation fonctionnelle (au moins pour ce qui 
se rapporte à la langue). EHI 

Avant de vous annoncer les conclusions auxquelles je 
suis arrivé, Je dois insister sur la division des fibrae propriae, 
ainsi nommées, du noyau du XIIe, Il y a des auteurs qui pen- 
sent qu'elles sont l'ensemble de fibres qui, comme du brouil- 
lard, sont groupées autour du noyau; il y en a d'autres qui 
croient qu'elles sont au dedans du noyau parmi ses cellu- 
les, d'autres enfin que ce soient les unes et les autres. Moi, 
Je crois qu'elle est très exacte la distinetion qu'en'fit, il y 
a quelques années, M. OpERSTEINER et qui, pourtant, ne fut pas 
suivie par d’autres observations, c’est-à-dire de distinguer 
par deux noms particuliers les deux ordres de fibres et de 
nommer eplexus périnucléaire» l'ensemble des fibres rangées 
comme en anneau autour du noyau, et «plexus endonucléaire» 
celui qui est placé au dedans du noyau. 
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Pour ce qui se rapporte aux cellules nerveuses du noyau, 
celles-ci ne disparaissent jamais, uniformément, è la suite de 
la coupe ou de l’arrachement de l’hypoglosse méme au de- 
dans de l’anse: les cellules qui cèdent le plus tòt sont cel- 
les qui sont placées au bord latéral ou dorso-latéral. En effet 
chez la plupart des animaux ainsi opérés on a irouvé con- 
servées toujours tantòt les cellules centrales, tantòt les latéro- 
dorsales, tantòt les dorso-médiales. Quant aux autres groupes, 
on ne peut rien fixer sur l’ordre chronologique de disparition. 
Néanmoins, on peut bien croire qu'il existe toujours un groupe 
de cellules qui résiste et meurt le dernier et peut-ètre jamais. 
A ce point de vue, il me semble très important d’étudier le 
bulbe du Cercopithecus griseo-viridis, c'est-à-dire là où l'on 
avait enlevé le centre cortical de l’hypoglosse d’un coté et 
arraché le tronc de l’hypoglosse du coté opposé. Chez cet 
animal, les cellules du noyau du XII° à gauche avaient dis- 
paru beaucoup plus que chez les autres singes qui avalent 
été opérés par le seul arrachement; nulle trace n’y était plus 
des cellules périphériques, et la plupart de celles restées dans 
le centre étaient amincies. 

En comparant entre elles ces expériences, on est porté è 
conclure que dans le noyau de l’hypoglosse doit exister un 
double (et, peut-ètre, un troisième) ordre de cellules, ayant 
un degré fonctionnel différent. Presque toutes évidemment 
sont en rapport avec le noyau de l'hypoglosse et avec le 
centre cortical du còté opposé; mais celui-ci doit avoir des 
rapports plus intimes avec quelques groupes périphériques, 
moins avec d’autres; ou, ce qui est la méme chose, le centre 
cortical de l’hypoglosse doit exercer une influence plus grande 
sur les cellules dorso-ventro-médianes suivant que, arrachant 
encore le centre cortical de l'hypoglosse, ces cellules disparais- 
sent. On ne nie pas pourtant que dans le noyau de l’hypo- 
glosse il n’y ait des cellules qui résistent à quelque isolement 
que ce soit du noyau, puisque, méme chez le Cercopithecus 
griseo-viridis, il y en avait encore quelques-unes tout-à-fait nor- 
males. On peut bien croire qu’elles soient en rapport à des 
fibres qui proviennent des cellules du vagus, ou bien qu'elles 
soient des cellules destinées à innerver le voile du palais par 
des fibres traversant le vagus avant, et l’'accessoire après. 
Quoi qu'il en soit, je n'ai jamais constaté chez les singes et 
les chats des rapports entre le noyau de l’hypoglosse, le voile 
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du palais et la corde vocale correspondante (qui existent 


chez l’homme certainement comme le prouve le syndrome 


ainsi nommé d’AveLris). En fait, le voile du palais n'était pas 


seulement tout à fait normal, mais tel était aussi le pilier 
antérieur. Aidé par le Prof. De Carti, laryngoiatre, j'ai pratiqué 
chez les animaux opérés et chloroformisés l’exploration du 
larynx, et j'ai constaté que les cordes vocales et le voile du 
palais étaient tout à fait mobiles. 

Cependant je ne veux pas nier chez les singes et chez 
les chats l’existence des rapports entre l’hypoglosse, l'acces- 


soire et:le vagus. Si je ne les ai pas trouvés chez cet animal, 


cela peut se rapporter à deux causes différentes, savoir que 
les rapports en question s'établissent chez l'homme seulement 
A cause des rapports plus intimes que la parole exige entre 
la langue, le voile du palais et les cordes vocales, ou bien 
par le fait que (comme on voit dans les histoires cliniques) 
l’atrophie et la parésie des cordes vocales chez l'homme, 


dans les cas d’hémiatrophie de la langue, se développent tar- 
divement. 


On pourrait méme croire que l’immunité de quelques cel- 
lules du noyau du XII® du còté de l’opération soit en consé- 
quence d’un croisement partiel des fibres radiculaires du 
XII; mais cette opinion qui, autrefois, a été très accréditée 


maintenant doit étre abandonnée et refusée, d’après mes der- 
nières expériences. En effet, s'il en était ainsi, on aurait dù 


trouver toujours du còté de l’opération un groupe de cellules 
intègres et dans le noyau du XII©, au còté opposé, un groupe 


disparu, homologue à celui conservé. Pour les mémes raisons, 
on peut exclure la troisiéme hypothèse, que la survivance de 


quelques cellules soit la conséquence qu’elles se trouvent en 
rapport avec le noyau du XIIe du coté opposé par des fibres 
commissurales, dont je n'ai jamais réussi à constater la dis- 
parition. 

_ Un point sur lequel je veux attirer votre attention, c'est 
que comme les cellules du XII° ne disparaissent jamais com- 
plèetement du còté de l’opération, la méme chose arrive pour 


les fibres radiculaires de l’hypoglosse. Ce sont toujours les 


fibres latérales qui disparaissent, ce sont les médiales qui 
résistent le plus. Cela est en rapport avec la topographie 
des cellules qui offrent, comme je l’ai déjà dit, plus ou moins 
de résistance. | 
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Quant aux fibrae propriae, je vous déclare aussitòt que le 
plexus périnucléaire est resté toujours complètement intègre 
méme chez le Cercopithecus griseo-viridis, soustrait, comme je 
vous l’ai dit plusieurs fois, par la double opération, à quelque 
rapport que ce soit, central ou périphérique. Reste pourtant 
toujours plus assurée l’opinion de Scnùrz et de STADERINI, 
c'est-à-dire que cette formation est la partie d'un grand 
faisceau (faisceau longitudinal) qui, probablement, doit unir 
entre eux les divers noyaux moteurs du tronc de l’encéphale. 

Au contraire, j'ai toujours constaté dans le plexus en- 
donucléaire et le plus souvent (quoique pas toujours) une 
raréfaction évidente, plus ou moins grave, chez les animaux 
opérés selon que plus ou moins avaient disparu les cellules 
nerveuses. Par conséquent, quand ce plexus doit étre inter- 
prété comme dépendant en partie de l’expansion terminale des 
fibres radiculaires de l’hypoglosse et en partie comme une 
ramification des dendrites des cellules nerveuses, la significa- 
tion à donner au reste des fibres demeure encore un peu 
obscure. 

Le fait le plus remarquable, c'est le procédé des fibrae 
afférentes de l’hypoglosse. Je les ai toujours trouvées dans 
mes préparations constamment intègres. Cela n'a pas été 
observé par moi seulement, mais encore par d’autres obser- 
vateurs; mais moi, qui étudie depuis presque vingt ans cet 
argument, ] avais défendu, quoique un peu froidement, toujours 
la thèse contraire, me fondant, à dire vrai, sur les données de 
la sclerosis lateralis amyotrophica, laquelle présente aussi 
des lésions d’autres noyaux. Ce serait donc à refuser le nom 
que l'on a jusqu'ici employé de fibrae afferentes de l’hypo- 
glosse. 

Quant à la voie centrale de .la XIIe paire, j'ai réussi à la 
suivre chez le Cercopithecus griseo-viridis. Ici vraiment la dé- 
génération avancait dans une petite partie du genou et du 
segment postérieur de la capsule interne, au cinquième médial 
du pes pedunculi dans tout le faisceau ainsi nommé, de ‘la 
calotte au pied, dans les petits faisceaux dorso-médiaux-pyra- 
midaux du pont; à la surface dorso-médiale de la pyramide 
et dans les fibrae rectae du raphé du coté opposé. Malheureuse- 
ment, il reste encore caché quelle est la continuation de la 
voie des fibrae rectae du raphé au noyau de la XII® paire, parce 
que l’intégrité, constatée méme chez le Cercopithecus, des 
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afférentes, et par conséquent leur indépendance du noyau de la 
XIIe nous obligent à reconnaître comme inexpliqué le problème 
du parcours de l’extrémité terminale de la voie cortico-bul- 
baire de l’hypoglosse. 

Un autre point sur lequel je dois insister, c'est qu’après 
plus d’une année, chez tous les animaux opérés, le Cercopi- 
thecus griseo-viridis compris, presqu’exclusivement le bord 
latéral «de la partie antérieure et de la pointe de la langue 
était atrophié. Ce repère, qui correspond à celui que l’on 
constate chez l'homme, montre évidemment combien est en- 
core obscur le problème de la pathogénèse de l’atrophie de 
la langue. On dit généralement que le seul hypoglosse a la 
fonction de régler le trophisme de la langue, mais peut-étre 
cette opinion est trop exclusive. Certes, les hémiatrophies de 
la langue, d’origine nucléaire (tabes, syringomyélie), sont plus 
graves et plus étendues que celles d’origine périphérique; 
l'hématrophie de la langue est plus grave et plus diffuse en- 
core dans la sclérose latérale amyotrophique, maladie à cause 
de laquelle sont compromis, comme on sait, le noyau de 
l’hypoglosse et les autres noyaux sensitifs et moteurs du bulbe. 

Cela mène à croire que la langue est dans la dépendance 
de l’influence trophique, et méme, peut-étre, du facial et du nerf 
lingual. 
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Contribution à l’étude des formes cliniques 
du paludisme cérébral. 


Par MICHEL CATSARAS, Professeur de Neurologie et de Psychiatrie à la 
Faculté de Médecine d’Athènes et Directeur de la Clinique Neurolo- 
gique de l’Hòpital «Eginition.» 


Il existe un nombre considérable de manifestations cli- 
niques nerveuses du paludisme :dépendantes d'une part de 
lintensité de l’infection et du degré de la résistance du 
système nerveux et de l’autre et surtout de la localisation des 
lésions sur les différentes régions de ce système organique. 

Etant donnée la multiplicité aussi bien que la différen- 
ciation fonctionnelle des parties composantes du système ner- 
veux central, on peut aisément concevoir la grande diversité 
des formes, que peut revétir le paludisme de ce système. 

Je me borne dans ce travail de soulever un petit pli de 
ce grand chapitre en traitant de quelques formes cliniques 
du paludisme cérébral: de la forme hémiplégique et de la 
forme cérébelleuse. 


A. Forme hémiplégique. 


On a publié des faits nombreux qui montrent que le 
paludisme peut se compliquer de paralysies d'origine céré- 
brale. Personne ne doute de la nature paludéenne des hémi- 
plégies qui surviennent pendant l’accès de fièvre intermit- 
tente apparaissant et disparaissant avec lui, ni de celles qui 
se rencontrent pendant le cours d’un accès pernicieux, dont, 
elles constituent le symptòme principal (type d'accès perni 
cieux paralytique, hémiplégique ou apoplectique des anciens 
auteurs). 

Mais il n’en est pas de méme lorsque les paralysies sur- 
venues brusquement ou progressivement sont persistantes, il 
y a des auteurs qui mettent en doute la nature franchement 
paludéenne de ces hémiplégies et ils croient que l’intervention 
d’autres éléments pathologiques intercurrents joue le prin- 
cipal role étiologique dans la génèse de ces hémiplégies. 
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L'observation suivante démontre que des hémiplégies persis- 
tantes peuvent étre le résultat direct du paludisme sans qu'on 
puisse invoquer la moindre intervention étiologique d'autres 
états pathologiques, toxiques, infectieux, diathésiques, hérédi- 
talres, etc. 


OBSERVATION 


E. P. de Lamia, agée de 30 ans, mariée, est entrée A la Clinique 
Neurologique le 30 Juillet 1906. 

Antécédents héréditaires. Nuls. 

Antécédents personnels. Femme intelligente, bien équilibrée, 
ne faisant pas des abus d’alcool ni de vin, surmenée un peu phy- 
siquement par son travail agricole et moralement par des querelles quo- 
tidiennes avec sa méchante belle-mère. 

Histoire de la maladie. Le mois d'aoùt 1909 la malade a com- 
mencé à étre atteinte de fièvres palustres avec un type tantòt quoti- 
‘dien, tantòt tierce et parfois tout à fait irrégulier. Les accès accom- 
pagnés souvent de troubles gastro-intestinaux et surtout de diarrhée, 
«qui plusieurs fois se prolongeaient pendant 20 jours, avaient épuisé 
la malade, sa dénutrition se traduisait par une émaciation très grande 
‘et son visage présentait l’aspect terreux caractéristique. 

Les accès palustres continuaiant de rechuter, lorsque le 5 Décembre 
«de la méme année la malade perdit soudain sa vision surtout de l'oeil 
droit, dont la cécité était complète. Le professeur Gazepis ayant fait 
le diagnostic d’atrophie de la rétine par embolie et l’ayant soumise au 
traitement quinique et ioduré, a guéri la malade de sa cécité dans 
l'espace de deux mois environ. 

Quinze jours après la guérison de sa cécité, la malade commence 
à manifester d'autres symptòmes inquiétants consistant en des rires 
et pleurs spasmodiques et en affaiblissement intellectuel traduit par 
un certain degré d'amnesie, de diminution de la perception etc. Bientòt 
‘une attaque d'apopléxie survient d'une heure de durée, suivie d’aphasie 
totale et d’hémiplégie droite complète, qui l'oblige de s'aliter. 

Au bout de deux mois, la motilité des membres paralysés revenue 
lentement a permis à la maladie de se tenir debout et de marcher è 
l’aide d’appuis. La récupération de la faculté, du langage se faisait au 
‘contraire d'une manière rapidement progressive. L'état hémiplégique 
a obligé la malade d’entrer à la Clinique le 30 Juillet 1906. 

Htat actuel. Cette malade est atteinte d'une hémiplégie organique 
‘spasmodique. Les signes cliniques relevant de la diminution du tonus, 
la paralysie des mouvements automatiques accomplis dans les mou- 
vements volontaires et surtout l’insuffisance de fixation du membre 
inférieur paralysé dans l’acte de s’assoir révélée par le procédé de 
BaBINSKI et l’insuffisance de fixation des muscles droits du trone dans 
l'acte de soulever le membre droit paralysé révélée par le procédé 
‘de GRASSET, l’exaltation des réflexes tendineux, le clonus du pied et de 
la main droite, le signe des orteils, la démarche spasmodique, etc. ne 
laissent aucun .doute sur le caractère organique de l'hémiplégie spas- 
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modique. Pas de troubles de la sensibilité et de la trophicité, pas de 
troubles de la vessie et du rectum. Rien du còté du coeur. L’examen 
des urines a été négatif. 

La dénutrition de la malade est très prononcée et l’aspect ter- 
reux. L'examen du sang fait par le microbiologiste DEMETRIADÈS a 
montré des hématozoaires de LaveraN en abondance. La tuméfaction 
de la rate (hypersplénie) est considérable. 

Le diagnostic d'hémiplégie paludéenne survenue subitement et 
persistante imposait le traitement quinique, qui, associé avec les iodures 
l’électricité et une alimentation substantielle, a grandement amélioré 
l’état paralytique aussi bien que la nutrition de la malade, qui est 
sortie de la Clinique le 31 Octobre 1906 n’ayant pas besoin d’appui 
pour marcher. 

Remarques. La succession des phénomènes cliniques et l’ordre 
chronologique de leur apparition ayant montré nettement qu'une 
série de fièvres palustres a précédé l’invasion de l’hémiplégie et le 
défaut d'autres éléments étiologiques: maladies du coeur, syphilis, 
hystérie, états diathésiques, éléments toxiques, l’hypersplénie et la 
présence des hématozoaires de Laveran dans le sang, ete. ne laissent 
aucun doute sur la nature franchement paludéenne de cette hémi- 
plégie. 


B. Forme céerébelleuse. 


Cette forme, sur laquelle j°ai déjà insisté au Congrès pan- 
hellénique tenu à Athènes au mois de Mai 1903, se manifeste 
suivant deux manières absolument différentes: aigué et chro- 
nique. 

1. Paludisme cerebelleux aigu. Cette forme se traduit 
par la fifubation cerebellense. Le malade tout à coup est pris 
de ce très pénible syndrome clinique: il titube dans la sta- 
tion debout, il présente tous les caractères de la marche titu- 
bante, en effet il écarte les pieds en augmentant ainsi la base 
de son équilibre, il étend les mains, il marche en zigzag, 
comme celui qui se trouve sur le pont d’un vaisseau balancé 
par les flots. 

La station et la marche titubante du paludisme cérébel- 
leux aigu commence avec le frisson initial de la fièvre inter- 
mittente, elle continue en s’aggravant de parallèle à l’aug- 
mentation de la température et disparaît, avec elle pour revenir 
dès que la fièvre intermittente récidivera. 

Cette forme a été présentée admirablement par un de mes 
malades, courtier, qui est venu chez moi, il y a déjà neuf 
ans, pour se plaindre d’une difficulté dans sa station debout 





Paludisme cérébral 365 


et dans sa marche, qui apparaissait dans l’après-midi, durait 
vingt-quatre heures environ et après un intervalle presque 
isochrone elle récidivait. Notons bien que ce malade titubait 
tant, qu'il a été obligé de venir chez moi en voiture et que 
mon service a dù l’aider pour le faire entrer dans mon bureau. 

Comme le malade avait l’aspect fébrile et que son pouls était 
fréquent (120 pulsations par minute), ] ai pris sa température 
qui s’élevait à 39:5. L’analyse plus profonde de la succession 
de ces phénomènes cliniques et de l’ordre chronologique de 
leurs apparition révélait que c’était déjà la quatriéme fois que 
le malade était atteint de troubles de l’équilibre susnommés 
et que toujours un frisson précédait l’invasion de ces trou- 
bles. Il faut bien remarquer que le malade ne se souciant 
point de son frisson et ignorant complètement l’augmentation 
de sa température avait fixé toute son attention à»son trouble 
moteur, à savoir à sa titubation, dont il se préoccupait énormé- 
ment craignant le début d’une maladie nerveuse organique 
incurable. 

Connaissant depuis l'année 1897 le paludisme cérébelleux 
chronique, javais posé le diagnostic de paludisme cérébel- 
leux aigu et l’emploi de hautes doses de quinine a rapide- 
ment débarrassé mon malade de sa titubation. 

2. Paludisme cerebelleux chronique. Cette forme se tra- 
duit par le méme signe clinique, à savoir par la station et la 
marche titubante et par des vertiges de translation, qui pré- 
cèdent l’apparition de ce trouble d’équilibre. 

Ces phénomènes cérébelleux succèdent à des manifesta- 
tions paludéennes classiques consistant en fièvres intermit- 
tentes, qui. ont précédé pendant un certain temps la localisa- 
tion du paludisme sur le cervelet, ce qui est arrivé à l’ingé- 
nieur mécanicien K., qui pendant la guerre de 1897 a été 
atteint d’une dizaine d’accès de fièvre intermittente ayant re- 
chuté avec le type tierce. Cette fièvre intermittente coupée a 
été suivie par des vertiges de translation, qui survenant d’une 
manière irrégulière mais de plus en plus fréquents tourmen- 
taient le malade. Enfin au bout de quatre mois notre malade 
a commencé a se plaindre de troubles se rapportant à sa 
station debout et à sa marche. 

Jai vu le malade au mois d’Octobre de la mème année. 
La succession des phénomènes cliniques et l’ordre chrono- 
logique de leurs apparition ne me laissait aucun doute sur la 
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nature de ses vertiges de translation aussi bien que de sa 
station et de sa marche titubante et j'ai posé le diagnostic 
de paludisme cérebelleux chronique. 

L'administration de la quinine et de l’arsenic pendant 20 
jours de suite a procuré au malade une très grande améliora- 
tion. Après une interruption de huit jours ayant recouru de 
nouveau à la méme médication spécifique j'ai complètement 
guéri mon malade. L’efficacité de la médication. quinique. et 
la rapidité de la disparition totale des troubles cérébelleux 
plaident aussi pour la nature paludéenne des phénomènes 
cérébelleux suivant le «naturam morborum curationes osten- 
dunt». 


Pathogeénte. 
. 

Quant à la pathogénie des formes décrites nous croyons 
quelle ne diffère en rien de celle des autres formes cérébra- 
les. On peut facilement s’expliquer le paludisme cérébelleux 
aigu par le changement somatique, anatomique et fonctionnel 
temporaire du cervelet relevant des toxines sécrétées par les 
hématozoaires du paludisme. On n'a pas ainsi de peine è 
concevoir la rapidité avec laquelle les symptòmes cérébelleux 
dans cette forme disparaissent pour reparaître au bout d'un 
on deux jours et se dissiper encore. 

L’accumulation du pigment dans les vaisseaux du cer- 
velet et du cerveau et leur obstruction consécutive joue cer- 
tainement le role le plus important dans la pathogénie du 
paludisme cérébelleux chronique et de sa forme hémiplégique. 
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La Méthode de Rééducation à la Salpétriere 
et les résultats de six années d'exercice. 


Par le Dr. P.KOUINDJY, Chargé du Service de Rééducation et de Massage 
A la Clinique Charcot de la Salpétriere. 


Le temps matériel nous manque pour pouvoir faire une 
description plus ou moins détaillée de la méthode de Réédu- 
cation que nous utilisons dans le Service de Rééducation dont 
notre estimé maître, Monsieur le Professeur Raymonp, a bien 
voulu nous confier la direction depuis plusieurs années. La 
méthode est basée sur le mème principe, que toutes les autres 
méthodes de rééducation motrice. C'est, en somme, une ap- 
plication méthodique et raisonnée des exercices appropriés au 
traitement des différentes affections nerveuses. La synthèse de 
ces exercices dépend de la symptomatologie de chaque ma- 
ladie et varie non seulement d’une affection à l’autre, mais 
aussi d’un malade à l’autre. Notre méthode diffère des autres 
méthodes rééducatrices par la simplicité de son exécution et 
par la sobriété de son installation. Destinée à une clientéle 
hospitalière et ambulatoire, elle se caractérise en outre par 
l’abréviation de la durée d’application et par la limitation de 
ses séances. Le rééducation à la Salpétrière doit donc don- 
ner le maximum d’effets dans un minimum de temps. De plus, 
elle doit présenter un nombre d’exercices choisis de telle 
facon que leur application puisse se faire d’emblée et sans 
exercices préliminaires. 

(Pour mieux comprendre le court exposé que nous allons 
faire de la méthode de rééducation utilisée à la Clinique 
Charcot, nous avons l’honneur de vous soumettre quelques 
photographies qui présentent différentes phases de cette mé- 
thode.) 

La plupart des malades qui passent par le service de 
Rééducation arrivent ou soutenus par quelqu'un, ou bien sont 
apportés dans une chaise à porleur. Nous avons, par consé- 
quent, rarement l’occasion de faire la rééducation en décu- 
bitus dans le service mèéme. Les quelques malades, auxquels 
nous avons fait ces exercices, restent dans les salles et les 
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exercices indiqués ne sont vérifiés que dans des intervalles 
très éloignés. Aussitot qu'il est possible, le malade est placé 
dans une chaise portative et apporté dans la Rééducation, 
où la rééducation commence par conséquent toujours par des 
exercices assis. 

La première chose à obtenir est d’apprendre au malade 
à se lever de sa chaise. Tant qu'il ne peut pas se mettre seul 
debout, aucune autre rééducation n’est possible. Nous utili- 
sons dans ce but soit une chaise ordinaire suivant nos amis 
Hscasero et Maurice FAURE, soit un chariot roulant comme 
l’ont décrit nos collègues Gorpscnemer et Jacos. Le malade 
doit arriver à se lever debout d’abord, en s’appuyant, ensuite 
sans appui et, définitivement, il doit pouvoir se lever de sa 
chaise seul et sans aide. 

Une fois que le malade arrive à pouvoir se lever de sa 
chaise et à se tenir debout un certain temps, nous procédons 
à lTétude de la marche, d’abord avec le chariot, ensuite avec 
une canne. Malgré l’opinion contraire de quelques-uns de 
nos collègues, nous utilisons la canne et nous trouvons que 
dans beaucoup d’affections nerveuses, telles que l’hémiplégie, 
la polynévrite, et surtout l’ataxie locomotrice, la canne è 
bout caoutchouté rend un très grand service. Il va de soi 
que l’utilisation de la canne dépend de l’affection traitée. 
Mais, comme tous les rééducateurs ont l’habitude de ne par- 
ler que de la rééducation dans l’ataxie locomotrice, nous sui- 
vrons leur exemple et nous nous arréterons sur l’utilisation 
de la canne chez les ataxiques tabétiques. 

Nous divisons les exercices de la marche avec la canne 
chez les tabétiques, en trois périodes. Dans la première pé- 
riode, nous apprenons au malade à déplacer la canne avant 
chaque déplacement des pieds; c'est la marche avec la canne 
en quatre temps: d’abord la canne tenue par la main comme 
avant la maladie; ensuite le pied apposé; puis encore la 
canne, et, enfin, le pied correspondant. Supposons que notre 
malade tient sa canne dans la main droite, nous aurons pour 


le premier temps — la pose de la canne; pour le deuxième 
temps — la pose du pied gauche; pour le troisième temps — 
la pose de la canne; pour le quatriéme temps — la pose 


du pied droit. Le but de cet exercice est de donner à l’ataxi- 
que, outre un point d’appui, une base de sustentation aussi 
large que possible. La marche se produit ici dans une série 


, 5, ; 3 2 IR 920 
Methode de Reeducation à la Salpetziète 369 


de quadrilatères successifs, dont la canne forme les sommets 
latéraux. Quand le malade exécute bien cet exercice, nous 
passons à la rééducation de la marche avec la canne à trois 
temps. lci, le premier temps est formé par la canne, le deu- 
xièeme temps par le pied gauche et le troisieme par le pied 
droit. Dans cet exercice, le malade est obligé de poser son 
pied gauche au méme niveau que la canne et son pied droit 
devant le pied gauche. D’où il résulte que la base de susten- 
tation est formée par un triangle, dont le sommet se trouve 
tantòot en avant, tantòt en arrière. Cet exercice compose la 
deuxième période. La troisièéme est formée de la marche à 
deux temps: le malade pose sa canne et son pied gauche en 
méme temps et au méme niveau; son pied droit est porté en 
avant. La base de sustentation reste ici toujours le triangle, 
mais la marche est deux fois plus rapide que dans la deuxième 
période et trois fois plus vite que dans la première. De plus, 
la marche de la troisième période est celle qui s'approche le 
plus de la marche normale. 

Les exercices de la marche avec la canne abrègent nota- 
blement la durée du traitement et donnent aux ataxiques la 
possibilité de se tenir plus facilement sur leurs pieds. D’ail- 
leurs, tout en poursuivant les exercices avec la canne dans 
la troisième période, le malade lève de temps à autre la canne 
et essaie de faire les pas sans canne. D’une fagon générale, 
lorsque le malade arrive à marcher facilement en deux temps 
avec la canne, il ne manque pas de lacher seul sa canne et 
exécute les pas sans appui. 

Parallèllement avec les exercices de la marche avec la 
canne, nous procédons aux exercices dits de flexion. Dans ce 
but, nous utilisons outre la chaise, une série de petits banes 
ou petites caisses de différentes hauteurs, ou bien un plan 
incliné. Le malade doit s'asseoir sur ces différents bancs et 
se lever facilement à chaque commandement. Ces exercices 
ont une influence réelle sur l’augmentation de la tonicité 
musculaire du quadriceps. Ils permettent en outre de corriger 
la rectitude du thorax. Pour relever la tonicité musculaire 
des quadriceps nous utilisons également une série d’exercices 
executés assis. Par exemple, la flexion et l’extension de la 
Jambe en quatre temps: 1° Flexion de la jambe, 20 Exten- 
sion, 3° Flexion et 4° Pose du pied sur le sol. La jambe doit 
etre dirigée dans le méme plan vertical, amenée en arrière et 
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tendue sans aucune brusquerie. Il nous est, malheureusement, 
difficile d’entrer ici dans la description des autres exercices, 
tels que l’écartement des jambes, le croisement des pieds, 
l’apposition alternative des pieds, etc. dont le but est aussi 
de lutter contre l’hypotonie musculaire des muscles de la 
marche. Dans cet ordre d’idée nous ajoutons aussi la flexion 
du tronc, la position à genoux, l’abaissement du corps, etc. 
Il est évident que tous ces exercices varient par leur appli- 
cation, d'un malade è l’autre et ne sont utilisés que s'il y a 
besoin. | i 

Jusqu'A présent le malade a suivi le premier cycle réé- 
ducatif ou cycle de la stabilité. Le deuxième cycle ne com- 
mence que par des exercices de régularité de la marche. C'est 
le cycle de la régularisation. Ainsi, quand le malade peut 
déjà marcher avec sa canne, nous commengons les exercices 
avec le tapis. Notre tapis est très simple. Il est composé 
d’une toile cirée noire de 0,80 cent. de large sur D mètres de 
long. Sur la surface noire sont dessinées deux rangées de car- 
rés de 0,35 cent. de long sur 0,25 cent. et marqués d'un 
còté des chiffres pairs et de l’autre des chiffres impairs. Le 
reste du tapis est divisé par trois traits longitudinaux de 
0,10 cent. de large, deux noirs et un blanc. Le trait blane 
est au milieu. La longueur du pas qui comprend deux carrés 
en longueur est donc de 0,70 cm., longueur du pas d'un 
homme de taille moyenne. 

Lorsque, disons-nous, le malade sait déjà se tenir debout 
et marcher avec ou sans sa canne, nous lui faisons apprendre 
à marcher sur les carrés de tapis, d’abord un carré après 
l’autre, en posant chaque pied sur chaque chiffre, ensuite en 
posant alternativement un pied après l’autre. Dans le premier 
cas, il doit commencer tantòt par le pied droit: rééducation 
du demi-pas antérieur droit et du demi-pas postérieur gauche, 
tantot par le pied gauche: rééducation du demi-pas antérieur 
gauche et du demi-pas postérieur droit. Dans le second cas, 
nous commencons tantòt par le pied gauche, tantòt par le 
pied droit avec ou sans canne. Les exercices sont faits d’abord 
dans les deux rangées, ensuite dans une seule; après sur les. 
deux traits noirs, sur un trait noir et le trait blanc, et en 
définitive sur le trait blanc seul. Le but de cette série d’exer- 
cices est de rééduquer le pas du malade, tout en rétrécissant 
sa base de sustentation. Nous faisons exécuter la méme série 
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d’exercices avec une échelle horizontale et graduée et dont 
les traverses, disposées alternativement, mesurent 0,05 centi- 
métres de hauteur. Dans cet exercice, le malade apprend, 
outre à régulariser son pas, mais aussi à soulever le pied à 
une certaine hauteur. 

Pour entretenir la régularisation du pas du malade, nous 
lui conseillons de tracer sur (son parquet une série de traits 
horizontaux toutes les trois planches et tirer une ligne verti- 
cale au milieu. Cette disposition lui permet d’exécuter nos 
exercices les jours où il ne vient pas à la Rééducation. Cette 
ligne droite permet, en outre, de guider son thorax et de réé- 
duquer son attitude. 

Le troisieme cycle de nos exercices est destiné à réédu- 
quer l'équilibre, c'est le cycle d’équilibre. Ici nous apprenons 
a nos malades comment se tenir sur une jambe, comment 
déplacer la jambe et le corps ensemble, comment fixer le 
thorax sur la jambe en repos et déplacer lentement et posé- 
ment la jambe oscillante. Tout d’abord, nous utilisons l’exer- 
cice qui permet de se tenir sur une jambe en ayant l’autre 
appuyée soit sur une barre de chaise, soit sur une caisse ou 
sur une échelle graduée. Ensuite, nous passons à l’exercice 
du cloche-pied. Ce dernier se fait d’abord en deux temps: 
1° flexion de la cuisse sur l’abdomen et 2° pose du pied è 
la méme place; puis en trois temps: 1° flexion de la cuisse, 
2° extension de la jambe sur la cuisse et 3° pose du pied 
sur le sol; enfin en quatre temps: 1° flexion de la cuisse, 
2° extension de la jambe, 3° flexion de la Jambe sur la cuisse 
et 4° pose du pied. Un autre exercice est destiné à habituer 
a porter le thorax avec la jambe oscillante. Il est composé 
de six temps: 1° placer le pied en avant, 2° ramener à sa 
place, 3° placer latéralement, 4° ramener A sa place, 50 pla- 
cer en arrière et 6° ramener A sa place. 

Dans tous ces exercices le corps se déplace avec la jambe 
et le malade a l’air de déplacer sa jambe, qui reste en repos. 
Cet exercice simple présente quelques difficultés et il est utile 
de commencer par des pas très petits. 

Viennent ensuite les exercices avec le plan incliné, les 
exercices avec l’escalier, avec les quilles numérotées (appareil 
de Van LeypEn-JAcoB). Nous avons remplacé cet appareil par 
des morceaux de toile noire, sur lesquels nous avons tracé 
des chiffres à une certaine distance l'un de l’autre. Nous pla- 
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cons notre malade à une telle . distante qu'il. puisse toucher 
avec sa semelle et non pas avec la pointe de sa bottine, les 
chiffres désignés. # | 

Le quatrième cycle, le dernier, se compose des exercices 
qui sont destinés è apprendre la marche sans suivre les pieds 
avec les yeux. Le tapis, la ligne droite, la ligne spirale, cir- 
culaire, servent de moyens è exécuter ces exercices. Enfin, 
quand le malade peut faire le tour de notre salle sans regar- 
der par terre et aller et venir avec les yeux fermés, nous le 
considérons comme guéri et nous considérons notre tàche 
terminée. Nous sommes obligés de faire remarquer que ces 
derniers exercices sont rarement appliqués longtemps, car le 
malade se sentant guéri ne revient plus à la Rééducation. 

Tel est, en quelques lignes brèves et très restreintes, 
l’apercu du procédé de rééducation que nous appliquons de- 
puis plus de huit ans è la Clinique Charcot et qui nous a 
permis d’obtenir des résultats présentés par le tableau ci- 
contre. 

Il est à remarquer que la rééducation ne se fait dans 
notre service que deux fois par semaine et dix mois par an. 
Malgré ceci, les résultats que nous exposons ici suffisent è 
eux seuls pour justifier l’utilité de cette méthode. 

La plupart de nos malades sont en outre massés et pas- 
sent par l’extension. Celle-ci est une forme très anodine de | 
la suspension. Contrairement à l’opinion établie les ataxiques, 
à part quelques rares exceptions, ont leurs muscles de la 
marche en hypotonie. L’hypotonie des ataxiques doit ètre con- 
sidérée comme le coéfficient de l’incoordination. Chez les. 
grands incoordonnés, l’hypotonie est très prononcée; chez 
les impotents, elle touche à l’atrophie. L’hypotonie chez les 
ataxiques non avérés est plutòt un état d’atonie, parfois méme 
un état de parésie. Or, rien n’est plus efficace pour lutter 
contre ces formes d’hypotonie que le massage méthodique, et 
nous avons maintes fois constaté que nos ataxiques exécu- 
taient infiniment mieux les exercices de la rééducation le jour 
où ils étaient massés. Le massage méthodique agit ici avec 
profit contre les troubles de la sensibilité, les troubles tro- 
phiques, etc. 

La suspension des malades sur une planche inclinée et. 
dont langle d’inclinaison peut varier à volonté, rend au 
ataxiques ainsi qu’aux autres malades, un très grand service. 
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Outre son aetion directe sur la moelle épinière, comme l’ont . 


établi MarcHoutKowsKI, GiLLe DE LA TourETTE et CHIPAULT,. èt 
son action hyperémique suivant. BogrorF et OsTANKOFF, nous 
avons constaté que l’extension agit aussi comme redresse- 
ment des déviations de la colonne vertébrale. Ce redresse- 
ment se traduit par l’allongement de la colonne vertébrale 
qui varie de un à deux centimètres. Ainsi, en redressant la 


‘colonne vertébrale de nos malades avant de les faire passer 


par la rééducation, nous leur donnons la possibilité de tenir 
leur corps plus droit, ce qui leur permet d’exécuter mieux 
les exercices indiqués. C'est, d’ailleurs, pour cette cause que 
tous nos malades réclament l’extension et la suivent “avec 
assiduité. 

C'est, par conséquent, par la combinaison de ces trois 
moyens, que nous sommes arrivés à obtenir les résultats que 
nous avons exposés dans notre statistique des six dernières 


années d'exercice. Dans cette statistique entrent seulement 


les malades qui ont leurs observations prises et annotées. 
Un grand nombre de malades, appartenant A l’hopital ou 
venant de: dehors, n'a pas été porté sur la liste. Celle-ci con- 
cerne donc des malades réguliérement suivis pendant un 
temps assez long pour pouvoir juger de l’effet du traitement. 
L'ataxie locomotrice est celle des affections nerveuses qui 
profitent le plus de notre traitement. Les quelques cas dé- 
favorables, indiqués dans la rubrique des «douteux», sont 
ceux qui furent atteints soit au commencement du traitement, 
soit au cours du traitement, de troubles oculaires et laryn- 
gés. Ces deux complications tabétiques forment les deux contre- 
indications de la rééducation dans l’ataxie. Des autres contre- 
indications, nous pouvons signaler les arbhropoties bien avan- 
cées, la cécité verbale et l’amnésie. 

De toutes les affections nerveuses traitées dans le service 


de Rééducation de la Salpétrière, ‘la sclérose en plaques et le 
FrieDRICH présentèrent plus de difficultés. Le cas de sclérose 


en plaques, noté comme une grande amélioration, mérite d’atre 
signalé. Il s’agit d'un jeune homme agé de 23 ans, bien ins- 
truit, très intelligent et d’une très bonne famille. Quand nous 
avons commencé notre traitement, il pouvait à peine se tenir 
debout et tombait à chaque trois ou quatre pas. Deux mois 
après le traitement, il pouvait déjà se promener seul et grim- 
per l’impériale des omnibus. Malheureusement ces malades 
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sont très impressionnables et les événements déplorables dans 
leur vie les abattent complètement. 

Les Friepricus ne nous ont jamais donné grande satis- 
faction. Nous avons bien obtenu quelques améliorations chez 
quelques-uns, mais c'est relativement peu de chose. Les en- 
fants de 5 A 8 ans profitent plus du traitement que les ado- 
lescents et surtout les adultes. La Rééducation présente icì 
de grosses difficultés, surtout lorsque l'intelligence du malade 
est peu développée. 

Nous avons étudié une série de porkiusormiens pendant 
deux ans, et nous sommes obligés d’avouer que nous n'avons 
jamais obtenu une amélioration en bloc. La femme signalée 
comme grande amélioration peut mener, gràce à notre trai- 
tement, une vie normale, se promener, voyager, vaquer à ses 
occupations, aller au théatre, jouer du piano, coudre ete., mais 
conserve toujours son tremblement, lequel diminue par mo- 
ment pour reprendre ensuite avec plus de force. Ainsi, chez 
les porkiusormiens, nous arrivons à améliorer la raideur arti- 
culaire, la marche, les mouvements, mais nous ne pouvons 
pas grand’ chose contre le tremblement. Le massage métho- 
dique arrive parfois à diminuer l’intensité de ce tremblement, 
malheureusement ce traitement est long et doit ètre très 
SUIVI. 

Une autre affection, qui présente également de grosses 
difficultés pour la rééducation, c'est l’aphasie. N’empéche 
qu@avec la patience et la persévérance, nous sommes arrivés 
à obtenir des résultats bien encourageants. A l’encontre des 
autres affeclions nerveuses, l’intelligence forme ici plutòt un 
obstacle qu'un avantage. Ceci ne veul pas dire que notre 
aphasique guéri n’est pas un homme intelligent. Ainsi un des 
deux cas douteux fut une personne très instruite, bien élevée 
et dont tout le langage s’exprimait par le seul mot «con- 
damné». Elle commengait par condamné et finissait par con- 
damné, et avec ce seul mot, elle arrivait è diriger un inté- 
rieur, à entretenir une conversation, et, lorsqu'on comprenait 
sa mimique, elle racontait mème de petites histoires sur son 
passé. Le langage mimique a complètement remplacé son 
langage perdu et fut ainsi un obstacle insurmontable è la 
rééducation. Le second cas, un jeune homme de 26. ans, 
aphasique motrice complet, n'utilisa que le mot «quéqué». 
Intelligent, il est arrivé le premier jour à nous mimer l’histoire 
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de sa maladie et les malheurs qui l’attendent s’'il ne peut 
jamais causer. Notre aphasique marqué comme guéri a repris 
ses occupations; il se mit à faire le commerce du vin et arriva 
facilement à faire l’éloge de sa marchandise. Seulement il ne 
cause pas vite; il articule sa parole de la méme fagon, comme 
l’ataxique exécute son pas rééduqué pendant la marche. 

Le but de notre communication actuelle a été de montrer 
que, malgré la simplicité de notre méthode et le peu de 
moyens dont nous disposons pour appliquer la rééducation 
motrice, celle-ci, comme puissant agent thérapeutique, peut 
rendre des services inapréciables à la clinique des maladies 
nerveuses. Etant chargé par notre très estimé maître, Mon- 
sieur le Professeur Raymonp, d’adapter la Rééducation non 
seulement au traitement de différentes affections nerveuses, 
mais aussi à une application limitée par le temps et par le 
nombre de malades qui fréquentent la Clinique CHarcoT, nous 
nous sommes efforcé de donner à notre méthode une forme 
brève, rapide et peu compliquée. Les résultats que nous ex- 
posons au]ourd’hui devant cette Assemblée montrent que nous 
avons complètement réussi. Ils montrent également combien 
notre méthode est utile à la clinique et combien de services 
elle rend à des centaines de malheureux qui viennent y récla- 
mer un soulagement. 

Permettez-moi d'ajouter deux mots: le service de Réédu- 
 cation de la Clinique Charcot est l’unique service dans ce 
genre qui existe, autant que nous sachions, en France. La 
création de ce service est l’oeuvre de notre très estimé maître, 
Monsieur le Professeur Raymonp. Nous profitons de l’occasion 
pour lui rendre, au nom de tous nos malades, nos sincères 
et nos plus vifs remerciements. 
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Die erfolgreiche Behandlung veralteter und 
fortschreitender Làahmungen durch 
Reedukation. 


Von Dr. JACOB TESCHNER aus New-York. 


In der ersten Veròffentlichung meiner Methode in «Annals 
of Surgery» (Philadelphia und London) im Monat November 
1899 gab ich 6 Fiille von veralteten Lihmungen an. 

Die Theorie, auf welche ich meine Hoffnung bei der 
Heilung aller Arten von Lihmungen baute, ist folgende : Ge- 
wisse Kérperteile, die nach einem Anfall von Blutung oder 
Entzindung nicht durch den Willen bewegt werden kònnen, 
und auch nicht von den verschiedenen elektrischen Stròmen 
motorisch beeinflusst werden, sind nicht abgestorben; die 
Wege der motorischen Impulse kònnen wieder etabliert wer- 
den; und auch die Muskelfasern, die noch empfindlich sind, 
kénnen wieder ausgebildet werden. 

Nach jeder akuten Làhmung, die nicht zum Tode fùbrt, 


findet in den ersten zwei Jahren eine teilweise spontane | 


Genesung statt, die mehr oder weniger scheinbar ist. Es ist.. 


daher kaum méglich, es wéhrend dieser Periode genau zu. 
kalkulieren, wieviel Wert die von uns angewendete Behand- 


lung als Mittel zur Heilung habe. 

Viele Arzte, die in dieser ersten Periode Massage und 
Elektrizitàt anwenden, freuen sich iber die guten Resultate, 
die sich in manchen Fillen gezeigt haben, aber sie stehen 
hoffnungslos vor den vielen Fallen, die nach dieser Periode 
hilflos bleiben. Dieselbe Behandlung wird aber fortgefihrt und 
dann wird gewéhnlich die Zuflucht zu orthopàdischen Appa- 
raten genommen, und die Patienten missen sich mit dem 
Zustande firr ewig begnigen. 

Sollten sich Kontraktionen frihzeitig einstellen, so werden 
die Patienten viel friher mit Schienen belastet. Ich betone 
belastet, weil die Apparate nicht nur alle mògliche Muskel- 


titigkeit beschrinken, sondern weil sie nie eine Kontraktion 


verbiitten oder verbessern kònnen. 


SEIT 
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Seit 1896 habe ich keinen einzigen Fall gesehen, in wel- 
chem ich den Gebrauch von Apparaten nicht mit Vorteil ent- 
behren konnte. 

Auf Grund meiner Erfahrung fand ich sehr oft, dass Mus- 
keln, die augenscheinlich total gelihmt waren, und die ent- 
weder eine degenerative oder gar keine Reaktion zum galva- 
nischen Strome zeigten, funktionieren konnten, wenn sie die 
Hilfe und Koordmation anderer Muskeln oder Muskelgruppen 
hatten, und dass diese Muskeln spàter eine normale Reaktion 
zelgten. 

Wenn man einen gelàhmten Teil genau und sorgfàltig 
studiert, um das dausserste Mass der Tàatigkeit festzustellen, 
gelingt es sehr oft durch verschiedene Wege, den Umfang 
dieser Titigkeit zu vergròssern und es soweit zu bringen 
dass die anscheinend total gelihmten Muskeln mitarbeiten, 
und dass sie sich wieder entwickeln, einen starken Wuchs 
annehmen und unter volle Kontrolle des Willens kommen. 

Seit der Veròffentlichung meiner 6 Fille habe ich Hun- 
derte von Fallen aller Art Làhmungen, und sogar noch nach 
21 Jahren, mit Erfolg behandelt, und alle nur durch Reedu- 
kation und Muskelausbildung — und ohne Massage, Elektrizi- 
tàt oder Apparate. 

Einen Rickblick auf die 6 genannten Falle, drei obste- 
trische Hemiplegien, zwei Kinderlîhmungen und eine Sklero- 
sis lateralis machen es unnéòtig, andere Falle dieser Art zu 
erwahnen, und da ich mich so kurz wie méglich fassen will, 
gehe ich zur Behandlung und den Resultaten bei fortschrei- 
tenden Làhmungen iber. 

Zuerst kommen wir zu einem Fall von sfeigend zuneh- 
mender einseitiger Làhmung. 

Dieser Fall wurde im «Journal of Nervous and Mental 
Diseases» von Dr. L. NeEwmarRK von San Francisco im Màrz 
1906 veròffentlicht. 

Als er den Patienten zuerst sah, dachte er, dass es sich 
um eine Gehirnlision handelte, ausserdem hatten zwei der 
bedeutendsten deutschen Nervenérzte, unter deren Behand- 
lung er war, dieselbe Meinung ausgesprochen, aber die Dia- 
gnose nicht mit Sicherheit stellen kònnen. Er sagt ferner, 
dass die prominentesten Zeichen des klinischen Bildes waren : 
Kraftverlust des Beines auf einer Seite und spéter dasselbe 
Phinomen im Arm, bis eine Hemiplegie entstanden ist. Er 
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glaubte dann, dass dieser Fall zu einer neuen Klasse von 
degenerativen Krankheiten, die von Dr. C. K. Mitts im «Jour- 
nal of Nervous and Mental Diseases» April 1900 beschrieben 
wurden, gehòrt. 

Der Patient, 22 Jahre alt, bemerkte im Februar 1900 eine 
Schwiche im linken Bein, welche ihn hàufig stolpern machte. 
Die Schwiche wurde schlimmer und in mehreren Wochen 
zeigte sie sich im linken Arm, sodass er kaum Messer und 
Gabel gebrauchen konnte. Er war vom November 1900 bis 
zum Frihling 1902 in der Behandlung des Herrn Dr. L. NEw- 
MARK in San Francisco, und nachher in der Behandlung des 
Herrn Geheimrat Professor Dr. WirnteLm Er in Heidelberg, 
dessen Epikrise, Behandlung und Diagnose hier folgt: 

S. B. 24 Jahre. San Francisco. 

9. Juni 1902. Gesunde Familie. Frilher stets gesund. Seit 
1900 zunehmende Schwdche im linken Bein, ohne Schmer- 
zen, aber auch etwas Schwdche im linken Arm. Hier und 
da Kopfschmerzen. Steppage mit dem linken Fuss, sch/affe 
Muskulatur. Sensibilitàt und elektrische Erregbarkeit waren 
normal, die Selnenreflexe gesteigert. Plantarreflex  fehlte. 
Linke Oberextremitàt nahezu normal. Langsames Fortschrei- 
ten des Leidens. Zunehmende Abmagerung der parethischen 
Teile. Rechte Seite ganz gesund. Jetzt kein Kopfschmerz; 
nie Erbrechen. Augen stets in Ordnung. Herz, Lungen, Ver- 
dauungsorgane, Urin frei, Ophthalmoskopischer Befund: nor- 
mal. Ursache vòllig unbekannt. Nie Schanker oder Syphilis 
oder Tripper. (Wiederholt Hydrargyrum, Jodkali, Jodipin, 
Strychnin — ohne jeden Erfolg.) 

Befund : Riesenmuskelmensch. Schlaffe Hemiparese links. 
Steppage. Schwiche der Peronei, des Quadriceps usw. ebenso 
der Hand. Dynamometer R. 71° L. 23.° 

Sensibilitàt: vollkommen normal. Sehnenreflexe in der 
oberen Extremitàt kaum gesteigert; in den unferen deutlich 
etwas erhòht; Fussklonus; aber kein Babinski. Bauch- und 
Kremasterreflexe rechts-links. Nie Zuckungen. Abmagerung in 
Ober- und Unterschenkel (2-3 ecm Differenz). Keine Schwan- 
kung (oculis clausis). 

Gesicht. Zunge gerade. Pupillen sehr beweglich, normal. 
Herz, Abdomen, Harn usw. normal. Intelligenz und Sprache 
gut. Schdédel nirgends empfindlich. (ad. Jodipininjektion im 
Nacken, Arsenik, Galvanismus — spàter Nauheim). 
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13. Juli 1902. Keine Verinderung. Gehen manchmal etwas 
leichter. Ab und zu eine Spur Blasenschwiche. Objektiv 
genau derselbe Befund, nur linke Gesichtshélfte vielleicht 
etwas schlaffer; Zunge nicht ganz korrekt. Mussk/onus; kein 
Babinski. Vollkommene schlaffe Parese. Dyn. 86 — 21. 

Patient macht absolut keinen hysterischen Findruck. 

922. Oktober 1902. (Nauheim Bider, Galvanismus, Gym- 
nastik. 

Zustand angeblich ganz verindert. Eines Tages konnte 
der Patient den linken Arm ganz gut zur Vertikalen erhe- 
ben, aber nur fir drei Tage! Neuerdings etwas Cyanose, 
Gedunsensein und Kalte der linken Hand. Ubriger Befund im 
wesentlichen gleich, nur Bauch- und Kremasterreflexe heute 
links etwas schwdcher als rechts. Fussklonus. Kein Babinski. 
Mobilitàt und Abmagerung ganz wie friher. Dyn. R. 71. L. 23. 
Manchmal etwas fibrillàres Zittern im Bein. Pafellarreflexe 
nicht von der Tibia aus lésbar, (also sicher pathologisch+). 
Ord. argent. nitr. Empl. vesicator. perpet. Galvanismus. 

9. Januar 1903. Zustand ganz unverindert, manchmal 
sehr gute Tage (einmal finf hintereinander!), dann wieder 
schlechtere; Post. coit. und nach Sectgenuss einmal Besse- 
rung? Manchmal Herzstolpern. Allgemeines Befinden tadellos. 
Objektiver Befund: der gleiche. Riesenmuskelmensch. Dyn. 
75 — 20. 

Linksseitige schlaffe Parese: Hand etwas bléulich, ge- 
dunsen und schlaff. Keine Kontrakturen. Sehnenreflexe links 
gesteigert. Fussklonus, kein Babinski. Bauch- und Kremaster- 
reflexe links schwéicher. Keine dissozierte Empfindungslah- 
mung. Sensibilitàt vollkommen normal. Links Mundfacialis 
eine Spur schlaff. Nichts von Hysterie. Kein Tremor. Kein 
Nystagmus. 

Diagnose ganz unklar, trotz einzelner leichter Anklénge 
kann eine hysterische Lihmung wohl sicher ausgeschlossen 
werden, und eine langsam schleichende organische Lasion 
angenommen werden, in der rechten Hemisphdare, Gegend 
der inneren Kapsel. 

Uber die Arf der Lision kann man héòchsten Vermutun- 
gen aufstellen. Seit Januar 1903 den Kranken nicht, wieder 
gesehen. 

Heidelberg, Juni 1908. 

Prof. Dr. W. ERB. 
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Am 16. Januar 1903 besuchte der Patient einen bedeu- 
tenden Nervenarzt in Berlin und blieb ca. 6 Monate in seiner 
Behandlung. 

Es ist zu bedauern, dass der betreffende Nervenarzt die 
héflichen Anfragen wegen Uberlassung seiner Notizen iber 
diesen Fall unbeantwortet gelassen hat. Der Patient sagte mir 
(im November 1906) dass er im August 19053 in einem be- 
deutend verschlimmerten Zustande nach San Francisco zuriick- 
gekehrt ist und dass er sich ohne weitere Behandlung seinem 
Schicksale ùberlassen hat. 

Am 12. November 1906 kam der Patient zu mir, um mein 
Gutachten iber seinen Zustand zu hòren. Ich konnte ihm 
wenig Hoffnung geben und sagte ihm, dass wir nur durch 
eine Probebehandlung von zwei Monat Dauer erfahren kOnnen, 
ob irgendwelcher Einfluss auf die Muskeltàtigkeit méoglich 
wire. Wenn in diesem Zeitraum eine Besserung, die der 
Patient selber sehen und fihlen kann, eingetreten ist, dann 
ist die weitere Fortfiihrung der Behandlung anzuraten. Der 
Befund war ungefàhr wie er von Geh. Rat Professor Dr. ÉERB 
geschildert war, nur ganz bedeutend verschlimmert. Eine sehr 
starke Hemiatrophie und eine bedeutende rechtsseitige Skoliose. 
Der Gang war sehr schlecht, mit Schleudern des linken Beines 
verbunden, Rekurvatum, Pes planus, und Gastrochnemius- 
kontraktion. Der Arm hing ganz schlaff bei der Seite mit 
einer geringen Subluxation des Humerus, und das einzige 
Zeichen des aktiven Muskelprozesses war eine starke Flexion 
des Daumens, dessen Spitze auf die innere Handflache drickte. 
Die Hand war bliulich und gedunsen, und der Unterarm 
dunkelrot. An der Atrophie der Hand und des Armes war die 
Muskeldegeneration leicht zu beobachten. Siimtliche Schulter- 
und Nackenmuskel waren auffallend atrophiert. Starke Kon- 
traktion der Pektoralis, links. Alle linksseitigen Reflexe stark 
gesteigert, nur nicht die Bauch- und Kremastermuskeln, die 
vermindert waren. Fussklonus, Handgelenk-, Ellbogen- und 
Schulterklonus alle usserst stark. Kein Babinski. Kein Nys- 
tagmus. Alle inneren Organe normal. Patient gab an, dass er 
am Sylvesterabend 1900 auf den Hinterkopf stiùrzte, aber nicht 
bewusst]os wurde. 


Die Behandlung wurde vorgenommen, und da keine vo-, 


luntire Aktivitàt méglich war, musste ich den Patienten mit 
dem Riicken auf den Boden legen und mit passiven Bewe- 
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gungen nach einem Widerstand forschen. Dann wurde das 
Gewicht des Armes als Hebel gebraucht, und spéiter wurden 
Hanteln hinzugefiigt. Jeden Schritt der Behandlung zu erklà- 
ren, wirde zuviel Zeit in Anspruch nehmen, so will ich nur 
die Tatigkeit des Patienten in verschiedenen Stadien zeigen. 
Er wurde dreimal wéòchentlich behandelt. Anz 16. Nopember 
konnte er stehend eine Hantel von 2 kg 20 Sekunden in der 
Hand halten; am 21. 14 kg eine halbe Minute. Azz 21. konnte 
er schon mehrere Bewegungen mit 5 kg, auf dem Riicken 
liegend, machen. Azz 26. konnte er, auf dem Riicken liegend. 
den Arm mit 3 kg in der Hand, senkrecht strecken; und 
am 30. balanzierte er stehend, 5 kg iber dem Kopf, senk- 
recht gestreckt. Dann kamen die Bewegungen der Unterarm- 
reflexion mit 1 oder 2 kg. Wiahrend dieser Zeit wurden ihm 
Beinibungen beigebracht, sodass er anfangs Dezember ziem- 
lich gut ohne schleuderndes Bein und mit gebogenem Knie 
gehen konnte. Am 18. Mai ging der Patient, da ich den 
Sommer iber verreiste, nach San Francisco, mit der Absicht, 
im Herbst wieder die Behandlung fortzufihren. Vor der Ab- 
reise konnte er viele ÙUbungen mit schweren Hanteln machen, 
aber es gab noch kein Zeichen der Handgelenkbewegungen, 
Supination oder Extension der Finger. 

Am 21. Oktober 1907. stellte sich der Patient wieder zur 
Behandlung ein, Er war wihrend des Sommers in der Weise, 
wie er angewiesen war, sehr titig und er hat grosse Fort- 
schritte gemacht. Er konnte 15 kg mit gestrecktem Arm iber 
dem Kopfe schwingen und stemmen, obwohl er mit Schwie- 
rigkeit die leere Hand senkrecht iber dem Kopfe strecken 
konnte. Jetzt wurden alle Anstrengungen in Bezug auf das 
Handgelenk und die Finger gemacht. 

Im Friihling 1908 konnte der Patient die Hand. vielfàltig 
gebrauchen. Er konnte die Hand in eine Rock- oder in eine 
Hosentasche stecken und einen Gegenstand herausnehmen. 
Er konnte eine Gabel halten und die Speisen zum Munde 
fihren, eine Pfeife oder Zigarette halten und zum und vom 
Munde fihren; ein Glas Wasser in der linken Hand haltend 
trinken; eine Tire é6ffnen, und seinen Namen schreiben. Er 
konnte die rechte Seite seines Leibes, nach einem Bade, mit 
einem Handtuch in der linken Hand abtrocknen. Alles aber 
natirlich mit etwas Miihe. Sein Gang ist gut, der Schmitt ist 
egal und gleich, ohne Hinken. Er macht Spazierwege von 
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mehreren Kilometern ohne zu rasten. Die Handfarbe ist nor- 
mal und die Hand sieht gesund aus. Er kehrte am 20. April 
1908 wieder nach San Francisco zuriick. 

Da er zu dieser Zeit alle Grundlagen der Reedukation 
genau gelernt hat, und da die weiteren Fortschritte, die er 
machen konnte, nur durch dauernde und sorgfiltige Ubung 
erreicht werden kònnen, so entliess ich ihn, damit er das 
weitere selbst vollende. Ich. bekomme von Zeit zu Zeit 
glinzende Nachrichten der Fortschritte, obwohl er gesteht, 
dass er nicht so fleissig ist wie er sein soll. Ich will gerne 
gestehen, dass er gròssere Fortschritte unter meiner Leitung 
machen konnte. Es tut mir leid, dass ich die Stufen der Be- 
handlung hier nicht beschreiben kann. Ferner kann man es 
von einer Beschreibung nicht erlernen — man muss es sehen 
und mitmachen. 

Die Resultate der nichsten Krankheit, progressive Mus- 
kelatrophie, will ich auch bei einem Falle kurz beschreiben. 

23. September 1907. G. W. B. 45 Jahre alt, verheiratet, 
Geschàftsreisender. Immer gesund und kràftig gewesen. Vor 
fiinf Jahren fiihlte er eine Schwàache in den Beinen und ist 
oft auf die Knie gefallen. Wurde immer schwécher und nahm 
kòrperlich ab. Er wurde mit Eisen, Arsenik, Phosphor, Jod- 
kali, Galvanismus, Massage, Biidern usw. behandelt. Seit einem 
Jahre konnte er ohne Stiitze von zwei Stòcken oder einem 
Begleiter kaum stehen oder gehen. Er konnte keine Treppen 
steigen und erhob sich nur mit gròsster Mihe von einem 
Stuhle. Starkes Rekurvatum beider Kniee. Er sagte, dass er 
15 kg abgenommen hat, obwohl er nie fett war. 

Befund: Alle Muskeln aufs ausserste atrophiert, haupt- 
sàchlich die Oberschenkel-, Schulter-, Rampf- und Interkostal- 
muskeln. Der Oberkérper ist stark gebeugt und die Respira- 
tionen sind 40-45 pro Minute. Die Ale nasi bewegen sich 
stark mit jedem Atemzug. Die Gesichtsziige sind die eines 
Greises. 

Die Behandlung durch Muskelausbildung und Reedukation 
wurde vorgenommen und der Patient wurde am 15. Januar 
1908 aus der Behandlung entlassen, um eine Geschàftsreise 
zu unternehmen. Er hat in diesem Zeitraum 9 kg zugenom- 
men. Er halt sich aufrecht, Respirationen 22 pro Minute, geht 
mit gutem festem Schritt ohne Stock, geht die Treppen mit 
Leichtigkeit, kann sich ruhig setzen und ohne Schwung vom 
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Stuble aufstehen, und geht von 3-6 km tiiglich. Die Gesichts- 
zige sind gut. und er sieht beteutend jinger aus. Der Patient 
besuchte mich im Mai 1908, nur um sich zu zeigen und 
mich von seinem Wohlbefinden in Kenntnis zu setzen. Ich 
empfahl ihm, sich alljàhrlich einer kurzen Behandlung zu un- 
terziehen. 

20. November 1908. Patient. kam fir einen Monat zur 
Behandlung. Er hat sein Geschéft ohne Hindernisse betrieben 
und befindet sich ganz wohl. 

Seine Ubungen wurden mit Hanteln von 8—15 kg ge- 
macht und mit einer Stahlstange von 24 kg. Er sagt mir, 
dass er jetzt laufen kann und dass er auf einen langsam 
fahrenden elektrischen Strassenbahnwagen springen kann. 

Zuletzt und vielleicht von der grossten Wichtigkeit sind 
die Erfahrungen, die ich bei der Behandlung von Tabes dor- 
salis gemacht habe, erstens weil die Leidenden bis jetzt in 
eine grausame Zukunft schauen mussten und zweitens, was 
von mehr Bedeutung ist, dass die Leidenden auf physiolo- 
gische Weise ziemlich hergestellt werden kònnen. Es wurde 
schon viel uber Heilgymnastik geschrieben, und die Art und 
Weise wie man mit dem Leidenden mit gròsster Sorgfàltig- 
keit umgehen muss, und wie man orthopàdische Apparate fir 
Rekurvatum anlegen muss oder soll. Das allererste, was ich 
betonen will, ist, dass nichts in der Behandlung mehr schàd- 
lich ist als orthopàdische Apparate, die ein Rekurvatum ver- 
hindern sollen. Dieselben Muskelerschlaffungen, die ein Rekur- 
vatum hervorbringt, werden auch bei der Anwendung der 
Apparate erzeugt — nur wird die Extension limitiert. Bei 
Rekurvatum ist der Quadriceps am schnellsten von allen Ober- 
schenkelmuskeln schlaff und atrophiert. Man kann die meisten 
Falle von Rekurvatum in 2—4 Wochen zum guten Gehen 
mit gebogenen Knien bringen. Wenn man das erreicht hat, 
dann sagen die Patienten, dass sie nicht mehr ein Rekurva- 
tum machen kònnen. 

Es wird behauptet, dass der Tabetiker, weil er den Muskel- 
sinn verloren hat — nicht weiss, wenn er miide ist, und dass 
man ibn nicht mehr als 5 oder 6 Minuten Ubungen machen 
lassen darf, und dass man den Puls oft beobachten muss. 
Das muss ich auch auf Grund meiner Erfahrungen bestreiten. 
Alle, die ich bis jetzt behandelte, wussten genau, wenn sie 
mide wurden. Wenn man den Puls eines Patienten alle paar 
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Minuten beobachtet, so bekommt er die Todesangst, die sehr 
oft gute Resultate verhindern muss. Wenn man etwas mit 
Gymnastik bezwecken will, muss der Zweck jeder Ubung 
jedem Dilettanten auffallen, und der Zweck muss in wenigen 
Tagen erreicht werden. Wenn man irgend was erreichen will, 
muss man sich anstrengen, sonst verfehlt man das Ziel. Die 
Hauptanstrengung beim Tabetiker ist nicht die wirkliche sorg- 
filtige Muskelanstrengung, sondern die Aufregung, die der 
nòtigen Koordination entspricht, wenn keine Koordination vor- 
handen ist. Der Patient will sich, — kann sich aber nicht 
fassen — wird aufgeregt, schliesst die Glottis und wird er- 
schopft. Das sieht man am meisten bei Freiibungen, die 
immer mehr Kontrolle bediirfen als bei Resistenziibungen. Ich 
betone diese Punkte, weil ich mit Resistenziibbungen in ziem- 
lich kurzer Zeit den Tabetiker zum guten Gehen bringe, und 
dass die Muskulatur zusehends zunimmt. Nicht nur das, son- 
dern dass verschiedene andere Symptome, Kontraktionen, so- 
genannte Hypotonie, Paresthesien, Impotenz, verlorene Reflexe, 
Inkontinenz, Diplopie und Zuckungen verschwinden. Was der 
Effekt auf die Krisen ist, kann ich nicht sagen, da ich bis jetzt 
nur alte Falle zur Behandlung bekam. 

Jeder Tabetiker ist auf eine andere Art hilflos, und des- 
wegen muss jeder auf andere Art behandelt werden. Das Vor- 
nehmen von ?2—6 oder mehreren Patienten zu einer Zeit ist 
falsch. Jeder muss allein behandelt werden. Obwohl viele ver- 
schiedene Ubungen angewendet werden, will ich nur die fun- 
damentalen vorlegen. Das erste ist, den Patienten stitzend, 
das Stehen mit gebogenen Knieen anzulernen, dann mit ge- 
bogenen Knieen sehr langsame und sehr kurze Schritte 
machen lassen, aber mit jedem Schritte das Knie gut in eine 
Fliche heben, und den Fuss leise auf den Boden zu setzen ; 
Balance auf einem Fuss, dann auf dem andern; sich auf den 
Fussspitzen erheben; ruhig von einem Stuhle aufstehen und 
sehr ruhig setzen; stehend sich beugen, und den Boden mit 
den Fingerspitzen und spàter mit den Handflichen zu berih- 
ren und langsam aufstehen; dann dasselbe, aber knieend, und 
dann aufstehen. 

Regelmissige wechselnde Stemmung von Hanteln von 
3 kg aufwérts, um eine automatische Balance des Rumpfes, 
wihrend dem die Augen aufwirts auf die Hanteln gerichtet sind, 
zu etablieren. Andere Ùbungen dem Bedarfe gemiiss. 
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Den Erfolg in einem Fall, der mit explosiver Schnellig- 
keit verlief, lege ich vor: 

28. Dezember 1907. J. S.35 Jahre. Verheiratet. Kaufmann. 
Vor 5 Jahren zeigte sich eine Lision. Etwas iber ein Jahr 
zurick, zeigten sich die ersten Symptome, niémlich, eine 
Schwiche im Gehen und starke Schmerzen in den Beinen. 
Zur selben Zeit zeigte sich Impotenz. Das Gehen wurde rasch 
schlimmer, sodass er jetzt gefihrt werden muss. Er kann 
keine Treppen steigen. Kann nicht allein stehen. Er hat sehr 
abgenommen und ist sehr schwach. Starkes Rekurvatum, Rom- 
berg, Argyl-Robertson, Pupillen reagieren nicht, Strabismus 
externus links, keine Kniereflexe. Starke Atrophie der beiden 
Quadriceps, mehr links und bei den Psoas iliaci. Tonische 
Kontraktion der Biceps femoris, Semitendinosus, Semimem- 
branosus links. Beim Gehen ist der Ricken spastisch, rechts 
inkliniert, und der Bauch ist priminent. Ataxie in beiden 
Hinden, konnte schon monatelang nicht ins Geschift. Behand- 
lung wurde sofort begonnen. 

28. Januar 1908. Patient konnte mit leichtgebeugten 
Knien ohne Ataxie 50 m gehen, — auch ohne auf die Fisse 
zu schauen, — balanzierte auf einem Bein — und stand aus 
der Knielage vom Boden auf, und machte andere Ubungen 
mit Hanteln. Konnte noch keine Treppen steigen. Pupillen 
reagieren etwas, und Diplopie und Strabismus sind verschwun- 
den. Patient hatte in der letzten Woche mehrere Erektionen 
und Polutionen. Patient hat um Erlaubnis, sexuellen Umgang 
zu haben, gebeten. Tonische Kontraktionen der Flexoren des 
linken Oberschenkels seit zwei Wochen verschwunden. 

4. Marz 1908. Fortwihrende Besserung. Geht spazieren 
und ibt jetzt Treppensteigen, aber mit grosser Miihe. Er 
rasiert sich stehend seit einer Woche. 

15. Mérz 1903. Treppensteigen geht ziemlich gut. 

4. April 1908. Patient hatte einen heftigen Anfall von 
Grippe. Die Behandlung musste eingestellt werden. Die Gene- 
sung war sehr langsam und da ich anfangs Juni verreiste, 
wurde die weitere Behandlung nicht vorgenommen. 

Nach meiner Rickkehr besuchte ich den Patienten am 
10. Oktober 1908. Er befand sich in sehr gutem Zustande, 
und sagte mir, dass er seit zwei Monaten wieder sein Ge- 
schàft, von 9 Uhr morgens bis 5 Uhr abends, besorgt, und 
dass er tiglich 4--6 km geht. Geht die Treppen herauf und 
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herunter mit der gròssten Leichtigkeit, ohne sich anzuhalten. 
Pupillen beinahe plat und reagieren etwas, aber sehr lang- 
sam. Paidllapsofiar links ist dora aber schwach und 
gering, und rechts nur eine Spur. Obwohl ich ihn ermahnte, 
verweigerte der Patient weitere Behandlung, da er behauptet, 
dass er vollstindig wohl ware. 

Am 28. Màarz 1909 untersuchte Dr. Grorce W. JAcoBY 
den Patienten, welchen er vom 24. Juni 1907 bis November 
1907 behandelte. Er tat dies mit meiner Einwilligung, weil er 
hòrte, dass es dem Patienten gut gehe, und um sich iber das 
Resultat meiner Behandlung zu informieren. Sein Bericht lautet : 

Seine Ataxie und Unsicherheit sind geringer als im No- 
vember 1907... Subjektiv ist Herr S. sehr bedeutend besser, 
als ich ihn zuletzt sah. Er ist mehr hoffnungsvoller und glaubt, 
dass er sich bestàndig bessert. 

Objektiv finde ich: Reflexerigiditàt der Pupillen, keine 
Kniereflexe, keine Fussreflexe, markierte Hypotonie, Romberg 
gering und geringe Ataxie. 

Diesem Berichte gemàss haben sich die pathologischen 
Symptome nicht weiter gebessert, sondern sie sind wieder 
zum Vorschein gekommen. Doch ist der Patient sehr tatig 
und fihlt sich sehr wohl. 

2. Mai 1909. Ich besuchte den Patienten, den ich seit 
dem 10. Oktober 1908 nicht gesehen habe. Ich fand ihn in 
ausgezeichnetem Zustande, er hat bedeutend zugenommen und 
fihlt sich ganz wohl. 

Objektiv fand ich: Argyl-Robertson vorhanden, Pupillen 
reagieren nicht, keine Kniereflexe, kein Romberg und keine 
Ataxie. 

Er geht mit gutem festem Schritt. Er kann im dunklen 
Zimmer gehen, und sagt, dass er fortwiahrend an Kréaften zu- 
nimmt. 

Die Frage ist nicht, ob es méglich ware, die Krankheit 
vollstindig zu kurieren, sondern ob man hilflose Tabetiker 
soweit bringen kann, dass sie selbstindig werden und dass 
sie ihren Geschéften nachgehen kénnen. 

Was die pathologischen Zustinde bei allen Gelàhmten im 
Gehirn oder Rickenmark sind, ob sie sich durch Behandlung 
bessern, oder nicht, ist von wenig Bedeutung, wenn man die 
Funktion der gelihmten Teile wieder herstellen kann und 
einen Hilflosen wieder auf die Beine bringen kann. 
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Le ganglion ciliaire est le centre périphéri- 
que de la reaction pupillaire a la lumiére, 


Par M. le Prof. Dr. MARINA (Trieste). 


Des recherches sur les paralysies multiples des muscles 
oculaires, publiées l'année 1896, aboutirent (pour ce qui est 
des réactions pupillaires) à des conclusions qu'il faut bien 
récapituler, parce qu'elles ont été le point de départ des études 
ultérieures qui forment les arguments de cette communication. 

La bibliographie et mes observations personnelles m’ont 
démontré l’existence de tumeurs et d’hémorragies des émi- 
nences quadrijumelles et de la région pédonculaire, l’existence 
d’inffammations aigués et chroniques de la substance grise 
cavitaire, de procès dégénératifs par névrite ou compression 
de l'oculomoteur commun sans paralysie pupillaire. 

Je n'ai pas eu grand peine à m’apercevoir que la paralysie 
pupillaire à la lumière était bien rare, si on faisait abstraction 
de la syphilis, du tabès et de la paralysie générale. 

De déduction en déduction, la clinique me porta à l’hypo- 
thèse qu'au delà du trone de l’oculomoteur commun devait 
se trouver un centre auxiliaire pour la constriction du sphinc- 
ter iridis, centre qui, frappé par un procès morbide, pouvait 
donner la paralysie à la lumière. 

Ce centre était bien le ganglion ciliaire qui, avec les nerfs 
ciliaires, pouvait jouer un réle important dans la pathogénie 
pupillaire. 

Cette hypothèse poussa BERNHEMER, BacH et moi-méme 
dans la voie des expériences, pour chercher comment se 
comportait le ganglion ophtalmique des singes après l’extirpa- 
tion de l’iris, après avoir vidé le bulbe oculaire et après la 
névrectomie optico-ciliaire. 

Toutes ces recherches aboutirent à une conclusion com- 
mune, à savoir qu'une grave lésion de l’iris était suivie d'une 
lésion d'un nombre plus ou moins étendu de cellules du 
ganglion ciliaire, et qu’après la névrectomie optico-ciliaire, 
toutes les cellules montrent une dégénération nissélienne 
indiscutable. 
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Il y avait donc là le méme phénomène qu'on observe 
après la résection du nerf facial, aboutissant à une dégénéra- 
tion des cellules ganglionnaires du centre homologue dans la 
protubérance. 

C'est déjà quelque chose, mais ce n'est pas tout. 

Une série d’expériences physiologiques m'a ultérieurement 
démontré que le ganglion ciliaire est vraiment un centre pour 
la constriction pupillaire. J'ai paralysé le ganglion avec la 
nicotine (1898), et mon opérateur M. le Dr. CorLER et moi, 
nous avons observé qu'il y avait seulement un phenoméne 
de déficit: la paralysie du sphincter irien, consécutive à une 
période de paresse sphinctérienne de très courte durée. 

Je suis en mesure de citer encore que la dégénération 
des nerfs ciliaires ne s'étend pas aux fibres de la radix brevis, 
comme faisant pendant &à l’observation d’ApoLanT qui montra 
comment, après la résection du trone de l’oculomoteur com- 
mun à la base, la dégénération de la radix brevis s'arréte au 
ganglion ciliaire et ne s'étend pas aux nerfs ciliaires courts, 
dont (ainsi qu'il est toujours important de rappeler) les fibres 
sont bien plus nombreuses que celles des trois racines prises 
ensemble (SCHWALBE). 

Et si à tout cela on ajoute les observations de. LANGEN- 
porre, de SpaittAa et ConsigLio, que l’excitation électrique du 
bout périphérique de l’oculomoteur commun, réséqué à la base, 
porte une constriction pupillaire seulement dans le cas cepen- 
dant que l’excitation soit faite près du ganglion ophtalmique, 
nous avons un grand nombre de faits expérimentaux qui, on 
peut l’affirmer, nous contraignent à envisager le ganglion ciliaire 
avec les cellules ganglionnaires disséminées dans le trajet des 
nerfs ciliaires comme le centre périphérique du sphincter. 

Ce centre périphérique par soi-mème et par ses connée- 
xions avec les fibres dilatatrices jouirait encore, comme dit 
M. AnceLUccI, d'une certaine autonomie vis-à-vis de ses centres 
cérébro-spinaux, à peu près selon moi comme le ganglion 
mésentérique inférieur vis-à-vis de ses centres superposés mé- 
dullaires et cérébraux. 

Après ces résultats, j'étais à méme d’aborder l’étude de 
la pathologie du neurone ciliaire chez l'homme dans plusieurs 
affections traumatiques aigués et chroniques, lesquelles du 
vivant du patient avaient causé la rigidité pupillaire à la 
lumière. 
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Ces recherches, publiées en 1901 et qui visent spéciale- 
ment le tabès et la paralysie générale, m’ont démontré l’affec- 
tion du neurone ciliaire là où il y avait eu la paralysie sphine- 
térienne à la lumière. 

Par cette voie je suis arrivé à la conclusion, partagée 
depuis entre autres par FERRIER et Dupuy-DEsTEMPS, que dans 
la paralysie sphinctérienne propre au tabès et dans la paralysie 
générale, le neurone ciliaire joue un role d’une très grande 
importance, ce qui n’empéche pas d’ailleurs l'action d’autres 
facteurs. 

Mais pour connaître le role de chacun de ces facteurs, 
il faut absolument faire des recherches méthodiques et ana- 
tomo-pathologiques. Seulement par cette voie on pourra encore 
comprendre la pathogénie de ce phénomène capital de la 
pathologie pupillaire : savoir l’ArGyLL-RoBERTSON, qui n’est pas 
un phénomène è étiquette spéciale et qui demande une locali- 
sation spéciale. 

Au contraire, c'est toujours la paralysie du sphincter à 
la lumière qui est la base; il faut seulement expliquer pour- 
quoi ce méme sphincter, qui ne répond pas à l’excitation 
reflexe à la lumière, répond à l’excitation d’un mouvement 
volontaire, comme celui de la convergence. 

Jai étudié expérimentalement sur des singes avec mon 
ami CorLeR la contraction du sphincter à la convergence par 
des greffes musculaires sur le tendon du muscle interne résé- 
qué, et Jai vu que la contraction du sphineter dans le mou- 
vement du bulbe vers l’interne a lieu quel que soit le muscle 
oculaire (externe, grand oblique) qu'on greffe à la place de 
l’interne ténotomisé. 

Jestime qu'on ne peut pas mieux démontrer que la réac- 
tion à la convergence n’est pas rmecessairement liée à un 
centre hypothétique sous-cortical de la convergence. 

Est-ce ainsi que le phénomène a été expliqué? Que non 


Pourquoi, dans la convergence, la pupille se resserre-t-elle ? 

Je ne le savais pas; mais javais déjà alors avancé une 
hypothèse, que je ne pouvais cependant pas défendre contre 
toutes les objections. 

J'avais pensé à la possibilité que la constriction de l’iris 
dans l'oeil qui va à l’interne, pourrait  ètre due è 'étire- 
ment des nerfs ciliaires courts qui, dans leur plus grand 
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nombre, entrent dans la sclérotique en un groupe supérieur 
et latéral. 

Je me suis dit: il est bien possible que ces nerfs, qui 
ne portent pas l’excitation reflexe lumineuse par une affection 
centrifuge de l’arc reflexe, peuvent, si l’affection n'est pas 
très grave, réagir encore à la distension due à la rotation du 
bulbe. 

Mais je me suis fait tout de suite plusieurs objections, 
particulièrement celle-ci: que si l’hypothèse était vraie, on 
devait observer la contraction pupillaire toutes les fois que 
l’oeil va à l’interne, c’est-à-dire aussi dans les mouvements 
concomitants latéraux, ce que je n’avais jamais observé. 

Mais j'ai eu l’occasion de l’observer plus tard dans quel 
ques cas que j'ai publiés, et dans un grand nombre de cas l'a 
bien observé aussi M. GianELLI, qui a enrichi l’observation 
par une autre, à savoir que quelquefois la pupille de l'oeil 
qui va à l’externe se dilate. C’était là le second postulat que 
je m'étais demandé à moi-mème pour accepter mon hypothèse. 

Il faut, pour bien observer ces phénomènes, un éclairage 
spécial que nous n’avons pas sous la main dans nos ambu- 
lances. C'est pour cela qu'on n’observe pas ce phénomène 
couramment, et que moi-méme je ne peux pas citer un grand 
nombre d'observations. 

Tout de méme, la contraction pupillaire à la convergence 
est un phénomène très complexe ; il y a sùrement plusieurs 
facteurs en jeu, parce que nous l'observons aussi, quoique 
faiblement, dans le vain effort de convergence (Loparo). 

Le peu de temps que j'ai eu à ma disposition m'a permis 
de toucher seulement d'une main légère ces questions com- 
plexes, et je viens à mes conclusions. 


CONCLUSIONS 


Les expériences citées portent à la conclusion que le gan- 
glion ophtalmique est le centre périphérique pour la réaction 
pupillaire è la lumière. 

Les recherches anatomo-pathologiques tendent à donner 
une haute importance au ganglion ophtalmique et aux nerfs 
ciliaires dans la pathogénie des troubles pupillaires. (Tabès, 
paralysie.) 
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Il est bien possible que la réaction à la convergence 
soit due primo loco à l’étirement des nerfs ciliaires courts 
(hypothèse qui serait en harmonie avec ce que j'ai observé 
dans mes expériences en relation aux greffes de muscles 
oculaires), mais le phénomène a probablement une génèse 
complexe qui demande encore a ètre tout-à-fait éclaircie, aussi 
bien que celle de la réaction à l’accommodation. 

Je tiens enfin à noter qu'on n’a pas bien reproduit ma 
pensée lorsqu’on a dit que pour moi le ganglion ophtalmique 
est l’unique centre pupillaire pour la constriction ; j'ai maintes 
fois répété que, pour moi, le ganglion ophtalmique est seulement 
le centre périphérique pour la réaction è la lumière. 
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Le Nystagmus-Myoclonie. 


Par M. le Dr. E. LENOBLE (Brest). 


Nous apportons les résultats des recherches nouvelles 
entreprises en collaboration avec te Dr. Ausineav sur l'affec- 
tion du système nerveux que nous avons décrite dans plu- 
sieurs mémoires et communications et que nous rattachons 
au cadre des Myoclonies. Nous lui avons donné le nom de 
Nystagmus-Myoclonie qui a le double avantage à notre avis 
de la caractériser par son signe capifa/ et constant, et de 
la faire rentrer dans le groupe morbide qui depuis les recher- 
ches de FriepREICH s'est singulièrement agrandi, et qui comp- 
tera peut-ètre encore des variétés nouvelles avec démembre- 
ment de l’hystérie tel que le préconise le Dr. BABINSKI. 

Pour qu'un groupement de symptòmes puisse rentrer dans 
de cadre des myoclonies, il faut qu'il réalise les caractères 
qui lui ont été assignés par le Professeur RaYmoxp (de Paris) 
et, après lui, par le Professeur MmaLLi (de Nantes). Avec 
ces auteurs nous dirons donc. que la myoclonie est un 
«groupe morbide caractérisé par des secousses brusques, 
électriques, se produisant dans un ou plusieurs museles, le 
tout greffé sur un état originaire de dégénérescence». 

Le syndrome que nous avons isolé présente précisément 
tous ces caractères: par le nystagmus que l'on y constate 
toujours plus ou moins prononcé, parfois réduit à quelques 
secousses seulement décelables, il est ailleurs si accentué 
qu'il attire immédiatement l’attention. Remarque capitale et 
sur laquelle nous aurons l’occasion de revenir, le nystagmus 
est un tremblement au méme titre que les tremblements que 
lon peut observer dans les autres groupes musculaires. 
Il n'est donc pas symptomatique de lésions évolutives ou 
pathologiques des yeux; il est indépendant d'une affection 
nerveuse acquise. Nous nous écartons donc absolument de la 


conception de M. Sauvineau qui admet, méme pour nos cas, 


que le nystagmus et les mouvements de latéralité des yeux 
sont les expressions cliniques variées d'une méme lésion 
(irritative ou destructive) intéressant le mème territoire supra- 
nucléaire. 
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Comme tous les autres signes observés dans cette caté- 
gorie de myoclonie, le nystagmus peut étre intermiltent, 
disparaître complètement pour se reproduire à d'autres 
examens. 

Le tremblement des yeux est rarement isolé et s'accom- 
pagne en général de mouvements oscillatoires de la téte parfois 
isochrones ou compensateurs des mouvements des yeux. Ces se- 
cousses, le plus souvent irrégulières, peuvent s'étendre à d’autres 
groupes musculaires de la face, du cou, des membres supé- 
rieurs, du tronc, et méme è titre exceptionnel se généraliser 
A tout le corps. Il ne s'agit le plus souvent que d’un trem- 
blement léger qu'il faut rechercher ou qui n’éclate qu’à l’occa- 
sion d’une excitation superficielle, comme le froid ou la per- 
cussion par le marteau. Dans les cas les plus complexes, nous 
avons pu observer des secousses s'étendant aux muscles 
lisses des réservoirs (vessie ou rectum) et entraînant leur 
insuffisance. L’intensité du symptòme tremblement présente 
ici du reste, comme pour les yeux, la méme variabilité. 

La reflectivité tendineuse ou cutanée peut étre profondé- 
ment troublée: d’ordinaire elle est exagérée et parfois on peut 
observer le phénomène du pied le plus souvent réduit à quel- 
ques ressauts musculaires. Une seule fois nous avons observé 
le phénomène de Basinski unilatéral. La sensibilife est tou- 
jours conservée comme aussi la sfafigue et le sens stéréo- 
gnostique, et ce n’est qu’'à titre exceptionnel que l’on con- 
state le signe de Romserc. Mais des \froubles vasomoteurs 
existent parfois qui peuvent varier depuis la simple rougeur 
Jjusqu'à la production de sueurs locales, d’odèmes circons- 
crits, d’érythromélalgie, ou de colorations bleuatres apparais- 
sant à l’occasion d'une cause occasionnelle, le froid par 
exemple. 

Un autre groupe de symptòmes se rencontrent souvent à 


‘coté des précédents; ce sont des troubles trophiques ou des 


anomalies de développement qui sont communs è tous les 
états de degenerescence. Nous avons constaté à plusieurs 
reprises le type infantile. D’autres sujets sont mal développés 
ou disproportionnés, les dimensions du thorax pouvant étre 
exagérées par rapport au reste du corps. L’apparence du 
myxcedème fruste peut se rencontrer parfois. Nous avons 
observé un doigt supplémentaire à chaque main. Les articu- 
lations des phalanges peuvent présenter une cavité particulière 
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et les doigts affecter dans les positions extrèémes une dis- 
position en zigzag. Ailleurs on constate l’aspect de la main 
succulente. Le cràne peut étre natiforme, le pavillon de 
l’oreille mal formé, mal ourlé avec lobule adhérent. Il n'est 
pas rare de trouver des dents crénelées, striées, avec des 
incisures. L’asymétrie faciale a été fréquemment relevée dans 
le cours de nos observations et méme, une fois, l’asymétrie des 
deux còtés du corps. Les ptoses palpébrales congénitales se 
retrouvent parfois, comme aussi l’inégalité des pupilles avec 
conservation des réactions normales. Signalons du còté des 
organes génitaux l’hypospadias; la verge et les testicules 
peuvent étre minuscules. Les extrémités inférieures peuvent 
étre malformées et présenter des associations de pied creux 
«avec orteil en marteau ou un genu valgum. Ailleurs au con- 
state une ensellure lombaire anormale, une excavation pala- 
tine exagérée et méme de la transposition des viscères. 

L'intelligence est souvent bien développée, mais il n’en 
est pas toujours ainsi et les troubles intellectuels peuvent 
affecter divers caractères. Certains sujets ont des phobies, 
d'autres sont des émotifs ou présentent des manifestations 
nettement hystériques. On peut constater encore de la debilite 
intellectuelle, des manifestations vesaniques: mélancolie, accès 
de fureur, hallucinations visuelles et auditives, etc. Nous ren- 
voyons à nos communications précédentes et à un travail 
actuellement en préparation pour le détail des symptòmes 
multiples que nous ne faisons qu’'énumérer ici. 

Ajoutons que la recherche des réactions électriques pra- 
tiquée à deux reprises n'a pas révélé de réaction de dégéné- 
rescence, mais on a noté chaque fois de l’hyperexcitabilité 
des nerfs et des muscles. 

Par certains de ses caractères transitoires ou permanents, 
cette maladie se relie aux autres variétés de myoclonie déjà 
décrites: tel est le cas d'un de nos sujets venu consulter 
pour un tic de la face chez lequel un examen attentif a pu 
déceler un nystagmus peu prononcé. Nous n’avons jamais 
constaté de crises d’épilepsie vraie chez aucun de nos mala- 
des, mais le mal comitial peut se rencontrer dans les ascen- 
dants, les collatéraux ou les descendants associé ou non au 
tremblement des yeux. Dans quelques-uns de nos cas les 
plus complexes, on note l’existence de contractions fibril- 
laires de certains groupes musculaires rappelant, pour nous 
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servir de la comparaison de Marvan, «les spasmes du peau- 
cier chez les animaux fraîchement écorchés». 

Conformément è ce que l'on constate dans les myoclonies, 
la plupart des signes précédents et le nystagmus lui-mème 
sont susceptibles, de se modifier dans leur fréquence et leur 
caractère. C'est ainsi que nous avons eu cette année meme 
l'occasion de revoir plusieurs de nos malades chez lesquels 
il ne nous a pas été possible de faire reparaître le nystagmus 
nettement constaté dans un ou plusieurs examens antérieurs. 

L'anatomie pathologique de ce syndrome est encore à 
faire. A deux reprises nous avons pratiqué l’autopsie d’un cas 
complexe. Le résultat a été absolument négatif: l’examen 
microscopique du système nerveux central ct périphérique, fait 
dans le laboratoire du Professeur Raymonp à la Salpétrière 
par MM. Arquier et LuerMiTTE, n'a pu déceler la moindre 
altération caractéristique. Malgré l’emploi des procédés les plus 
récents et les plus perfectionnés, les lésions trouvées étaient 
banales et ressortissaient à la maladie étrangère cause de la 
mort. Les diverses glandes de l’'économie (corps thyroide, 
testicules, capsules surrénales, etc.) éiaient normales. Nous en 
sommes donc encore, ici, réduits aux conjectures sur la nature 
et la pathogénie de cette myoclonie. 

Envisageons maintenant la valeur des divers signes que 
nous venons de passer en revue. A notre avis, le plus impor- 
tant est le nystagmus, parce qu'il constitue la caractéristique 
‘constante et indispensable de la variété clinique nouvelle que 
nous avons fail connaître. Mais cette consfazice est sa seule 
originalite, car le nystagmus est une secousse myoclonique 
des muscles oculaires au méme titre que la secousse myo- 
clonique d’un autre groupe musculaire. Il y a là une question 
de localisation d'une importance capitale parce qu'elle légi- 
time la conception d'un syndrome clinique très spécial dont 
les aspects divers dépendent de l’association d'autres signes 
surajoutés. A ce point de vue nous pouvons donc considérer 
le  nystagmus comme le pivot de cette forme nouvelle, & 
condition, répétons-le, de faire observer qu'il n'est pas autre 
chose quun tremblement caractéristique d'une localisation 
spéciale de la myoclonie. 

L'importance des autres symptòmes est moindre, mais 
considérable encore. C'est gràce è certains d’entre eux que 
l'on peut rattacher le nystagmus au groupe morbide des 
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myvoclonies: tremblements divers, secousses, exagération des 
réflexes, troubles vaso-moteurs ne sont en définitive que les 
expressions variables d'un seul et méme symptòme, le myo- 
clonus. C'est en effet l’étude minutieuse des signes surajoutés 
qui permet de reconnaître la véritable nature du nystagmus 
isolé. D’autres signes éclairent d'une singulière lumière la 
pathogénie de ce syndrome en montrant qu'il évolue sur le 
terrain de la dégénérescence. 

Tel que nous l’avons congu, le nystagmus-myoclonie est 
une affection congenitfale, car il nous a été permis de sur- 
prendre le tremblement des yeux dès les premiers ages de la 
vie. Elle peut éètre famziliale, frappant plusieurs membres de 
la méme famille à l'exclusion d'autres dont l’apparence est 
absolument normale. Elle peut étre Aereditaire, se retrouver 
chez les ascendants et probablement remonter à une génération 
plus éloignée. Contrairement à nos premières conclusions, elle 
semble pouvoir s’atténuer et peut-étre méme disparaître com- 
plètement, mais dans un grand nombre de cas elle est persis- 
tante et invariable, et naturellement les agents thérapeutiques 
sont absolument impuissants à en modifier les allures. Elle 
constitue donc une infirmité légère, mais qui paraît défini- 
tive dans bon nombre de cas. | 

L’obscurité qui entoure le substratum anatomique se 
manifeste encore dans l’insuffisance des causes. Le sexe 
masculin y est notablement prédisposé. Notre statistique per- 
sonnelle comprend à l’heure actuelle 106 cas, parmi lesquels 
nous comptons 69 hommes et seulement 37 femmes. En 
dépouillant les observations, on ne trouve qu’une étiologie 
banale: ni l’hygiène ni le milieu social ne paraissent inter- 
venir en aucune facon dans sa génèse. Les grandes intoxi- 
cations: syphilis, tuberculose, alcoolisme, ne jouent aucun role 
dans sa production. Mais il est un fait sur lequel nous avons 
déjà attiré l’attention et dont l’importance est capitale: c'est 
l’influence de la race. Nous observons dans un milieu où la 
dégénérescence domine en maîtresse et la Bretagne offre un 
terrain particulièrement favorable à l’évolution des maladies, 
dégénératives du système nerveux. C'est pourquoi nous avons 
pu réunir un nombre relativement considérable de faits dans 
un temps assez court. Il s'agit donc ici d'une maladie régio- 
nale et la plupart des auteurs qui l’ont retrouvée après nous. 
l’ont observée surtout dans les familles bretonnes. 
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Avant la monographie de 1906 où nous l’avons décrite sous 
le nom de nystagmus-myoclonie, il n’existait de cette variété 
morbide que des observations éparses. Lunpsore d’Upsala cite 
les cas de FaseR et de BinreR; LEMAIRE, ZIEHEN, CARRERE, 
Hucnarn et Fiessincer, Owen, Mac GiLLiwray (de Dundee), 
Aupfonp et Facqueau en ont décrit des cas soit isolés, soit 
chez un certain nombre d’individus de la méme famille. Mais 
ces auteurs ne les ont envisagés que comme des curiosités 
cliniques, aucun surtout n'a eu l’idée de les individualiser 
comme un syndrome spécial possédant son autonomie propre, 
probablement parce qu'ils n’avaient pu les observer qu'à titre 
exceptionnel. 

Depuis notre description, les faits du méme ordre se sont 
multipliés. MM. ApeRT et Duosc ont eu l’occasion d'observer 
à Paris le Nystagmus-Myoclonie chez un certain. nombre d'in- 
dividus appartenant à une famille originaire de Dinan (Cotes- 
du-Nord). Leurs malades présentent cette particularité que, 
chez tous, le nystagmus est apparu et s'est développé è la 
suite d'une maladie fébrile. Hancock dans son travail récent 
«Tremblement de la tète et Nystagmus» divise en deux grou- 
pes les affections dans lesquelles les tremblements de la téte 
associés aux tremblements des yeux constituent le symptòme 
principal, sinon le seul symptòome. Dans le premier le trem- 
blement de la tète précédait le nystagmus et l’affection dis- 
paraissait spontanément au bout de 2 à 3 ans. Dans le 
second groupe, les tremblements des yeux et de la téte appa- 
raissaient simultanément à la naissance pour persister toute 
la vie. Le Dr. MEIGNAN (de Nantes) a consacré sa Thèse inau- 
gurale à l’étude de ce syndrome sous le nom de «Nystagmus 
et Myoclonie». Malheureusement cet auteur a mal interprété 
notre pensée en nous accusant d’avoir voulu créer une entité 
morbide. Ses conclusions sont du reste sensiblement analogues 
aux nétres. Tout récemment enfin, le Dr. AzfMma en observait 
un cas nouveau à sa clinique des Enfants-Assistés de Tou- 
louse. Ainsi donc la plupart de ces auteurs ont eu sous les 
yeux des sujets appartenant aux deux Bretagnes. On peut à 
ce point de vue rappeler la remarque judicieuse de MM. ApERT 
et DuBosc qui insistent sur la prédilection vraiment spéciale 
des maladies héréditaires «pour un groupe ethnique donné». 

Dans notre dernier travail nous avons proposé une classi- 
fication du Nystagmus-Myoclonie suivant la complexité méme 
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de ses symptòmes. C'est ainsi que nous avons distingué 
diverses formes: 

Premier 1ype. Nystagmus essentiel, manifestation isolée. 

Deuxième Type. Nystagmus essentiel avec un ou deux 
symptòmes variables surajoutés: tremblement de la téte, 
asymétrie faciale, etc. 

Troisiéeme 1ype. Nystagmus essentiel avec symptòmes 
nerveux spéciaux: exagération des reflexes, trépidation épi- 
leptoide, etc. 

Quatrièeme Type. Forme complexe avec, en plus des si- 
gnes précédents, des troubles trophiques, vaso-moteurs, intel- 
lectuels et possibilité de complications. 

Cinquième type. Manifestation familiale et héréditaire de 
ce mème symptòome (Nystagmus) isolé ou associé à plus ou 
moins d'autres signes surajoutés. 

On pourrait conserver cette division, à condition bien 
entendu de ne considérer le nystagmus que comme une 
myoclonie localisée à un seul muscle ou à un seul groupe 
musculaire. Par esprit de simplification toutefois notre ami le 
Professeur MiraLuié (de Nantes) propose la classification 
suivante : 

1. Nystagmus-Myoclonie très rapproché des paramyoclo- 
nies de FriepREICH avec nystagmus, dont il représente une 
forme moins complexe. 

2. Nystagmus essentiel isolé, indépendant de toute lé- 
sion oculaire ou auditive. 

Mais il faut nécessairement ajouter un type familia! et 
hereditaire, qui se confond du reste par sa symptomatologie 
avec les deux formes précédentes. 

En définitive, nous croyons pouvoir conclure à l’autono- 
mie d'un type morbide bien spécial, le Nystagmus-Myoclonte, 
nouveau chaînon ajouté au groupe des myoclonies déjà con- 
nues. Cette variété nous paraît représenter une forme inter- 
médiaire et relier entre elles les variétés déjà décrites: para- 
myoclonus multiplex de FrIEDREICH, chorée fibrillaire de MARVvAN, 
certaines chorées électriques, maladie des tics de (GiLLES DE 
LA TourETTE. Toutes ces formes variables dans leur expression 
clinique ont pour caractère commun de représenter des mani- 
festations diverses d’un état morbide spécial et obscur, greffé 
sur un fond de dégénérescence. 


399 


Le Nvstagmus-Mwvoclonie 


INDEX BIBLIOGRAPHIQUE 
1. SauvineAU. Encyclopédie Francaise d’Ophtalmologie, T. VIII, 
1909. Revue Neurologique, 15 Février 1909, No 3. 
2. Lunpsore (Hermann) d'Upsala. Die progressive Myoclonie. 


Juli 1903. 

3. ApERT et Duposc. Nystagmus essentiel familial. Bulletins de la 
Société de Pédiatrie de Paris, Oct. 1906. 

4. Hancock. Head-Nodding and Nystagmus (Royal London Oph- 
talm. Hospit. Reports, Vol. 17, partie 1). 

5. MEIGNAN. Thèse de Paris, 1909. Nystagmus et Myoclonie. 

6. Azéma. Nystagmus-Myoclonie. La Province Médicale No 27, 
5 Juillet 1909. 

7. LenoBLE et AupinEaU. Archives de Neurologie, 1902; Société 
Neurologique, 1905; Académie de Médecine, 1905; Revue de Médecine, 1906. 


400 Kaxl Petzén 


Quelles formes différentes de la 
poliomyeélite aigué faut-il admettre ? 


Par M. le Prof. KARL PETRÉN (Upsala). 


Pendant les dernières années j'ai eu l’occasion de m'oc- 
ccuper avec la poliomyélite aigué. Dans ces jours je vais 
publier dans l’Iconographie de la Salpétrière un travail con- 
tenant mes études sur cette maladie. Ici je ne veux m'oc- 
cuper quavec la question: quelles sont les formes différentes 
de la maladie dont il faut admettre l’existence. 

Dans les traités de neurologie on indique presque tou- 
jours comme maladies différentes la paralysie spinale infantile 
et la poliomyélite aigué de l’adulte. Par la grande expérience 
que nous avons gagnée les dernières années sur cette ma- 
ladie en Suède où pendant l’épidémie un très grand nombre 
d’adultes ont été attaqués par la maladie, cette question 
doit ètre regardée comme résolue dans une facon définitive, 
savoir que la poliomyélite des enfants et des adultes est 
absolument la mèéme maladie. Seulement il faut se rappeler 
que le pronostic d'une issue fatale est beaucoup plus è 
craindre quand la maladie vient è l’àge adulte. 

Si nous laissons cette question, c'est d’ailleurs surtout 
mon compatriote Mepin qui a décrit, dans son travail très 
connu et très important sur la poliomyélite aigué, un cer- 
tain nombre de formes différentes, savoir sauf la poliomyélite 
ordinaire spinale, une forme qu’il désigne comme polyneurite 
aigué, une autre comme ataxie aigué, une comme poliomyélite 
aigué bulbaire et enfin la poliencéphalite aigué. 

D'abord je m’occuparai de la question de /a relation 
entre la poliomyelite et la poliencephatlite. 

StrimpeLL a émis le premier (en 1885) (exception faite 
toutefois pour VizioLI) l’opinion que ces deux maladies seraient 
en réalité une seule et méme maladie, seulement avec une 
localisation différente, et cette opinion a été défendue un peu 
plus tard par Prerre MARIE également. StRiMPELL ne mentionne 
pas d’autre raison en faveur de cette idée que le fait qu'elles 
se déclarent toutes les deux brusquement chez de jeunes en- 
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fants et que les symptòmes au début des deux maladies sont 
analogues. ; 

Dans le travail que je vais publier sur la poliomyélite, 
Jai insisté sur le fait qu'en général les symptòmes méningiti- 
ques de la poliomyélite aigué se rapportent seulement aux 
méninges spinales et que des symptòmes nets d’une méningite 
cérébrale manquent le plus souvent. Pour notre part, nous 
n’avons observé de troubles de la conscience que 3 fois et 
jamais de convulsions. D'un autre còté, il est bien connu que 
les symptòomes au début de la poliencéphalite consistent en 
grande partie en symptòmes de méningite cérébrale aigué 
avec troubles marqués de la conscience, convulsions, etc., 
presque toujours présents. Par conséquent, cette différence 
entre les symptOmes initiaux des deux maladies est une raison 
assez forte contre l’idée qu'il s'agirait de maladies d’une nature 
identique. 

Dans un autre travail paru quelques années plus tard 
(1891), STriMmPELL mentionne comme analogie entre les 
deux maladies «qu'elles n’éclatent — sauf de rares excep- 
tions — que dans l’enfance». Comme nous l’avons déjà dit, 
l’expérience des dernières années a apporté des raisons défini- 
tives de croire qu'il y a un grand nombre de cas de polio- 
myélite aigué nettement caractérisée à tous les point de vue 
qui n'apparaissent qu’après l’enfance. D’autre part, l’expérience 
postérieure ne nous a pas fait connaître chez l’adulte d’analo- 
gies nettes avec l’hémiplégie cérébrale infantile à début brus- 
que sous l’aspect d'une infection générale; cela constitue 
donc encore une difference entre la poliencéphalite et la 
poliomyélite aigué, c’est-à-dire une nouvelle raison contre 
l’analogie des deux maladies. 

Puis, c'est surtout mon compatriote MepIN qui a attiré 
l’attention sur l’idée qu'il a soutenue de l’identité de la polio- 
myélite et de la poliencéphalite. Il donne comme raison le 
fait qu'il a observé pendant les deux épidémies de Stockholm 
étudiées par lui (1887 et 1895) en tout 4 cas qu'il regarde 
comme des cas de poliencéphalite. Je suis tout à fait d’accord 
avec Mepin que les histoires de ces malades sont bien carac- 
téristiques pour une poliencéphalite aigué, mais, d'un autre 
còté, ces cas n’ont montré aucun signe d'une poliomyélite. 

En effet, le fait qu'on voit — au moment où il y a une 
épidémie de poliomyélite — (en ayant l’occasion d’observer 
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dans une grande ville, soit aux cliniques soit aux consulta 
tions publiques. des hopitaux, un très grand nombre d’enfants 
malades) une année un cas de poliencéphalite et l’autre année 
3 cas de cette maladie qu'on ne peut en général regarder 
comme très rare, ce fait ne peut donner, d’après mon opinion, 
aucune raison de croire à l’analogie ou méme A l'identité des 
deux maladies. | 

Il me semble évident qu'il faudrait voir une coincidence 
de la poliomyélite et la poliencéphalite ou chez des individus 
différents de la méme famille ou chez le méme malade pour 
considérer les observations comme des raisons de conclure 
A une analogie des deux affections. A cet égard, il est très 
remarquable que Wickman n'ait vu, pendant ses études sur 
la grande épidémie suédoise de poliomyélite (à peu près mille 
cas), aucun cas où se soit déclarée une hémiplégie spastique. 
En rassemblant tous les cas de la grande épidémie norvé- 
gienne, LEEGAARD n’a trouvé que 2 cas indiqués comme 
poliencéphalite, mais l’auteur les regarde comme tout è fait 
douteux. De méme, les rapports sur les autres grandes épidé- 
mies des derniers temps ne nous indiquent pas que des cas 
de poliencéphalite aient apparu en nombre notable parmi les 
cas de poliomyélite typique. Ace propos, j'ajouterai que je 
ne regarde pas les symptòmes bulbaires (qui sont reconnus. 
par tous les auteurs comme étant dus souvent à une polio- 
myélite) comme des signes d’une poliencéphalite (ce qui, je 
crois, correspond bien au sens en général donné au mot 
poliencéphalite). 

Néanmoins, Wicgman semble défendre l’opinion que la 
poliencéphalite peut ètre une maladie analogue A la polio- 
myélite. Comme raison en faveur de cette opinion, il invoque 
la présence dans la poliomyélite aigué de lésions cérébrales 
constatées par l’examen anatomique. Mais si nous laissons 
de còté les altérations du tronc cérébral et ne regardons que 
les lésions des hémisphères trouvées dans la poliomyélite aigué 
et, d'autre part, celles qu'on constate en examinant des cas 
d’hémiplégie cérébrale infantile, qu’est-ce que la comparaison 
nous démontre? 

Il est bien connu qu'on trouve, dans les cas de la dernière 
espèce, des lésions anatomiques «très différentes dans les dif- 
férents cas, ramollissements, porencéphalie, scléroses ou mé- 
ningites diffuses. Mais il y a un caractère qui semble com- 
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«mun è la plupart des cas ou à tous les cas, c'est que ces 
lésions cérébrales s’'étendent à tout un hémisphère et qu’elles 
sont si grosses que cet hémisphère est en méme temps devenu 
plus petit que l’autre. 4 

Par contre, quelles sont’ les Iésions anatomiques des 
hémisphères que l’on trouve dans la poliomyélite aigué? Je 
rappellerai brièvement les faits. WickMaN a trouvé deux fois 
des lésions anatomiques des circonvolutions cérébrales con- 
sistant en quelques petits foyers d’infiltration cellulaire, sur- 
tout autour des vaisseaux; les altérations n’étaient visibles 
qu'au microscope. CADWALADER a, dans un cas, constaté aux 
circonvolutions cérébrales seulement une petite infiltration 
cellulaire de la pie-mère. 

Dans un cas, RepLICH a trouvé une dilatation de quelques 
vaisseaux des circonvolutions cérébrales, mais seulement une 
infiltration cellulaire légère de leur paroi et pas d’infiltrations 
cellulaires entre les vaisseaux. 

Les recherches les plus complètes et les plus nombreu- 
ses sur l’état du cerveau dans la poliomyélite algué ont été 
publiées par HarBItz et ScHEEL, qui ont étudié l’épidémie 
norvégienne. Ces auteurs ont constaté la présence dans les 
circonvolutions d’un certain nombre d’infiltrations cellulaires 
périvasculaires, mais qui ne sont ni grandes ni nombreuses 
(«nicht besonders gross und zahlreich»). Des infiltrations 
cellulaires entre les vaisseaux sont rares. Ces auteurs remar- 
quent qu'il n’y a pas une destruction nette (keine «besondere 
Destruktion») de la substance du cerveau. En outre, ils ont 
décrit deux cas de poliencéphalite pendant l’épidémie de 
poliomyélite où il a été constaté de la poliomyélite par l’exa- 
men anatomique; toutefois, les auteurs ont admis une polio- 
myélite dans l'un des cas parce qu'il y avait au 20 segment 
cervical quelques vaisseaux dilatés et quelques petites infil- 
trations cellulaires, mais sans altération des cellules gan- 
glionnaires. Cependant, pour ma part, je ne peux admettre que 
cela soit une preuve suffisante de la présence d’une polio- 
myélite. 

La comparaison entre les résultats obtenus àÀ l’examen 
des circonvolutions cérébrales dans les cas ordinaires de 
poliomyélite et dans les cas d'hémiplégie cérébrale infantile 
nous montre combien la différence est énorme. 

Pout-etre objectera-t-on qu'on ne doit pas comparer 
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directement les lésions inflammatoires tout à fait aigués 
trouvées chez des individus morts pendant la phase initiale de 
la poliomyélite et les lésions constatées dans des cas anciens 
d'hémiplégie infantile spastique qui sont le résultat des pro- 
cessus morbides disparus depuis longtemps. A ce propos il 
importe d’observer qu’ HarBitz et ScHEEL, en examinant des 
cas où plusieurs mois s’'étaient déjà écoulés depuis la polio- 
myélite, n'y ont trouvé aucune altération des circonvolutions 
cérébrales, mais des altérations du bulbe ce qui démontre. 
que le cerveau a été atteint par le processus morbide. De ces 
observations nous pouvons conclure que les lésions légères 
des circonvolutions cérébrales trouvées plusieurs fois dans 
des cas de poliomyélite aigué où la maladie a entraîné la 
mort pendant la phase initiale auraient bientòt et complète- 
ment disparu si les malades avaient vécu plus longtemps. 

Ces citations et considérations nous amènent à ce résultat 
que les alterations histologiques legères trouvees dans la 
poliomyelite ne constituent nullement une raison en faveur 
de l’analogie entre la poliomyélite ordinaire infantile, mais 
au contraire qu’elles parlent en faveur de la conclusion 
qu'il faut faire une distinction nette entre les deux maladies. 

Il y a encore une raison qu'on a citée en faveur de 
l’analogie des deux affections; c'est le fait qu'on a quelque- 
fois observé que les deux maladies se rencontrent ou chez 
le méme malade ou en méme temps chez des individus diffé- 
rents de la méme famille. Pourtant, toutes les observations 
qu'on a citées à ce propos ne me semblent pas également 
probantes. 

Par exemple le cas de WiLIams, où il y avait une hémi- 
plégie spastique, mais où il est noté que la circonférence de 
Ja jambe paralysée était de deux centimètres et demi plus 
petite que de lVautre còté et qu'il y avait une réaction de 
dégénérescence aux muscles péroniers, mais que le réflexe 
patellaire était conservé. 

De méme, le cas de Lamy où l’auteur, en examinant un 
ancien cas typique de poliomyélite, a trouvé en outre quelques 
petits foyers anciens de méningo-encéphalite qui n’'avaient 
pas manifesté de symptòmes cliniques (pas d’examen histolo- 
gique). 

En outre, ScumierGELD a observé une fois dans un cas 
de poliomyélite une aphasie disparue en deux semaines; en 
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tout cas, cette observation ne peut démontrer qu@'une lésion 
cérébrale tout à fait 1égère. 

Rossi a cité un cas de WEBER: mais dans ce cas de 
poliomyélite WesER dit seulement qu'il était «possible» qu'il 
eùt existé une paralysie due à une affection cérébrale (qui 
avait d’ailleurs disparu). Cependant, la description de l’obser- 
vation est si incomplète, qu'il est tout è fait impossible d’ar- 
river à une conclusion sur sa nature. 

Mais, méme si nous laissons de cété ces cas douteux, il 
en reste quelques autres qui sont en effet remarquables. Je 
ne veux que brièvement rappeler ceux que j'emprunte aux 
auteurs originaux: Mòsrus (le cas est connu surtout pour 
étre cité par Prerre MARIE; deux enfants malades en méme 
temps, l'un d’une poliomyélite, l’autre d'une poliencéphalite) ; 
Pasteur (7 enfants malades eri méme temps, deux d’une 
poliomyélite, un autre d’une poliencéphalite, les autres sans 
paralysie); Pierre MARIE et Rossi (chez le méme malade, 
poliomyélite qui avait causé la paralysie de l’un des membres 
inférieurs et poliencéphalie qui avait causé la paralysie de l’autre ; 
examen anatomique); NEURATH (chez le méme malade, hémiplégie 
spastique et, d’après l’auteur, également parésie de l’autre 
membre inférieur par suite d’une poliomyélite ; cette dernière 
Jambe était atrophique et flasque, toutefois le réflexe patellaire 
était conservé et l’examen électrique n’a pas été fait); HoFFMANN 
(deux enfants malades le méme Jour, l'un d'une poliomyélite 
l'autre d'une poliencéphalite). 

Il y a d’autres cas semblables de CALABRESE et NEGRO, 
mais je ne les connais que par Rossi. 

Ces observations son trop fréquentes pour qu'on puisse 
considérer la rencontre des deux maladies chez les mémes 
individus ou dans les mémes familles comme purement fortuite. 
Mais il n’est pas pour cela nécessaire de conclure que les 
deux maladies sont analogues ou identiques; car, si l'on sUp- 
pose qu'il’ s’agit de deux maladies bien différentes, se rappor- 
tant à des formes différentes d’infection, on pourrait expliquer 
les cas de rencontre des deux maladies comme la conséquence 
d'une localisation extraordinaire de l’infection: ou de la polio- 
myélite aux hémisphères cérébraux, ou de la poliencéphalite 
a la moelle épinière. Car lorsqu’on voit par exemple une 
grande épidémie comme l'épidémie suédoise s’étendre à peu 
près à mille cas sans qu'on ait constaté un seul cas d’hémi- 
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plégie spastique, on est bien obligé de conclure que la locali- 
sation de cette infection à la moelle épinière (et au bulbe) 
est un caractère très distinctif et normal de la maladie. 

Sur d’autres points de pathologie générale, nous avons 
également de nombreux exemples qu’une infection peut avoir 
quelquefois une autre localisation typique, sans qu'on ait pour 
cela voulu en tirer une conclusion analogue à celle qu'on a 
tirée sur la relation entre la poliomyélite et la poliencéphalite. 
Par exemple, le pneumocoque peul quelquefois causer une 
méningite qui ressemble beaucoup è celle qui est causée par 
le méningocoque de WEICHSELBAUM ; et néanmoins, nous re- 
gardons la pneumonie et la méningite cérébro-spinale épidémi- 
que comme des maladies différentes. Il est évident que cette 
comparaison, comme toutes les autres du méme genre, est 
boîteuse et pourtant, une méningite causée par le pneumo- 
coque semble ètre beaucoup plus fréquente que le cas de 
coincidence de la poliomyélite et de la poliencéphalite. 


SUR LA RELATION ENTRE LA POLIOMYELITE ET LA POLYNÉVRITE 


La question de la relation entre la poliomyélite et la 
polynévrite a été beaucoup discutée, et plusieurs auteurs re- 
gardent comme impossible de faire une distinction vraie entre 
les deux maladies (Rayvmonp). Comme je lai déjà dit, MEDIN 
considère la polynévrite comme une des formes de la paralysie 
infantile. J'indiquerai d’abord les raisons données par les 
auteurs en faveur de cette opinion. ] 

MepiN s'appuie sur le fait qu'il a souvent observé dans 
ses cas de poliomyélite des douleurs et méme une hyperes- 
thésie, mais il n°a pas pensé alors à la méningite si fréquente 
dans la poliomyélite, et aujourd’hui il faut admettre que les 
symptomes indiqués par Mepin comme étant des signes d'une 
polynévrite peuvent tout aussi bien se rapporter a la méningite. 

Ravmonp a basé le diagnostic différentiel (auquel il attri- 
bue une valeur pratique, sinon théorique) sur le pronostic et 
l’évolution de la maladie: dans les cas en voie de guérison 
il s'agirait de la polynévrite, dans les cas où une paralysie 
persiste il s'agirait d’une poliomyélite. WicKkMAnN a insisté — 
selon moi avec beaucoup de raison — sur l’impossibilité d’ac- 
cepter cette fagon d’envisager la question; car il ya pendant 
les épidémies un certain nombre de cas où la poliomyélite 
ne peut tre douteuse, mais où la paralysie disparaît en peu 
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de temps; de méme, il est très fréquent — d'après mon 
‘opinion, c'est mèéme la règle — que la paralysie soit plus 


étendue au début de la poliomyélite que plus tard, ce qui 
prouve que la paralysie causée par le processus morbide de 
la poliomyélite peut bien disparaître. Ces considérations me 
semblent tout à fait probantes. 

Les résultats des recherches anatomiques sur la poliomyé- 
lite ne parlent pas en faveur de l’idée que, dans les épidé- 
mies, quelque cas se rapporteraient à des polynévrites. Car, en 
examinant les nerfs périphériques, on n’a pas trouvé de névrite 
(Wickman, ForssneR et Sy6vaLi, HarBITZ et ScHeEL). D'un autre 
còté, les auteurs ont quelquefois constaté que l’inflammation 
des méninges s'est étendue également aux racines (WiIckman, 
Harsitz et ScuerL). Il est bien clair que ce dernier fait nous 
donne une explication suffisante des douleurs de la polio- 
myélite, méme si elles sont quelquefois plus persistantes. 

Le phénomène de Lasìsue a été regardé comme un signe 
presque sùr qu'il s'agit d’une affection des nerfs périphéri- 
ques, mais cette conception ne peut plus étre admise depuis 
que jai démontré dans le travail cité ci-dessus que le signe 
de Laskcue est identique au signe de KERNIG qui est, comme 
‘on salt, à peu près constant dans la méningite. 

Toutefois, méme si l’issue de la maladie ou les symptò- 
mes indiqués ci-dessus ne peuvent servir pour faire le dia- 
gnostic entre la poliomyélite et la polynévrite, les caractères 
de cette dernière maladie sont, d’après mon opinion, bien diffé- 
rents à plusieurs égards de ceux de la poliomyélite. Comme 
exemple je citerai brièvement les histoires de trois cas de poly- 
névrite qui ont été traités ces derniers temps à la Clinique. 

Observation I. — B. M., étudiant d'Upsala, àgé de 24 ans, entre à 
la Clinique le 11 Octobre 1908. 

Avant cette maladie, il n'a pas eu de maladie particulière. Pendant 
son service militaire, il a pris part (du 28 Septembre au 3 Octobre) aux 
manoeuvres et a couché dans des granges. Une nuit il a fait très froid 
et il en a beaucoup souffort. 

Le 7 Octobre il a éprouvé une sensation d’engourdissement aux 
‘extrémités des doigts; le 8 Octobre une faiblesse des membres infé- 
rieurs et supérieurs avec dysesthésies analogues à celles des doigts a com- 
mencé aux pieds. Puis, la faiblesse a augmenté. Pas de douleurs. Pas 
de symptòmes généraux (seulement un peu de céphalalgie le matin du 
8 Octobre). Pas de fièvre, sauf le soir du 8 Octobre EIA 

Status le 11 Octobre. Un peu de sensation d'engourdissement 
aux doigts. Une parésie très considérable de tous les muscles des 
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membres qui est développée à peu près au méme degré pour tous les 
muscles des membres inférieurs, mais qui augmente aux membres 
supérieurs des racines vers les extrémités. La parésie est flasque, pas 
de réflexes tendineux. Il y a une certaine ataxie du bras gauche. La 
sensibilité est normale, sauf des troubles très légers de la sensibilité 
tactile aux pieds et aux doigts. Il peut étre assis sans s’aider des bras, 
mais il y a une faiblesse des muscles abdominaux; toutefois les réfle- 
xes abdominaux sont vifs. 

Pendant les jours suivants, l’incompétence musculaire a augmenté, 
mais sans entraîner de paralysie complète, sinon de la flexion dorsale 
des pieds. Le signe de Lasègue existe des deux còtés (dans le décu- 
bitus dorsal les membres inférieurs étendus ne peuvent étre élevés 
qu’à un angle de 300). 

A l’examen électrique répété plusieurs fois, on trouve pour plu- 
sieurs muscles une diminution de l’excitabilité, mais jamais de réaction 
nette de dégénérescence. 

Au bout de quelques semaines, la restauration a commencé et s'est. 
développée régulièrement. Le 2 Février on constate qu'il peut s’asseoir 
sans qu'on l’y aide et qu'il peut se mettre sur les pieds. Pendant la 
convalescence, on observe qu'il retrouve très régulierement en premier 
lieu la force dans les muscles des racines des membres et que par 
conséquent la parésie la plus développée persiste dans les muscles des 
extrémités des membres. 

A la fin de Mars, quand il quitte la Clinique, il peut marcher assez 
bien, monter des escaliers, etc., mais les muscles les plus périphé- 
riques, surtout les muscles interosseux des mains et les muscles de la 
flexion dorsale des pieds sont encore très faibles. 

Observation II. — G.S., cocher, àgé de 61 ans, de Skutskeer, entre 
à la Clinique le 11 Février 1909, 

Auparavant il a eu en général une bonne santé. Son métier l'a 
souvent exposé aux intempéries. Il n’est pas buveur. 

Ilya 2 à 3 semaines, il est tombé d’une hauteur de 2 mètres à 
2 mètres et demi d’un grenier à foin sur le carreau et le còté gauche 
a porté. Les douleurs dans la hanche et l’épaule gauches qui en ont 
été la conséquence ont disparu en 2 jours. Quelques jours plus tard, 
une faiblesse des membres inférieurs a commencé et en méme temps 
une certaine sensation de raideur des articulations des membres infé- 
rieurs. Il a continué son travail encore 2 jours, puis il a été obligé de 
cesser. Il est resté debout encore un jour, mais est tombé ce jour-là 
plusieurs fois. Il est resté au lit chez lui une semaine environ. 

Status le 11 Feévrier. Pas de douleurs. Pas de dysesthésies. Pas 
de raideur de la nuque et pas d’autres symptòmes généraux. 

Il ya parésie des membres inférieurs et supérieurs. Il peut faire 
tous les mouvements des membres supérieurs, mais la force en est 
diminuée. La diminution de la force va en s'augmentant vers la péri- 
phérie; elle est très considérable pour les mouvements des doigts, 
mais n’est qu'assez médiocre pour les mouvements des épaules. 

Aux membres inférieurs, on a également une diminution très con- 
sidérable de la force pour les mouvements des pieds et des orteils;. 
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pour les mouvements des genoux la diminution de la force est beau- 
coup moins grande et pour les mouvements des cuisses sur le bassin 
il n'y a pas de diminution nette. Les réflexes patellaires sont conser- 
vés, les réflexes du tendon d’Achille ont disparu. Les réflexes tendi- 
neux aux bras sont affaiblis. Les muscles abdominaux se contractent 
assez bien. 

L'examen électrique ne m’'a révélé aucun autre symptòme qu’une 
certaine diminution de l’excitabilité, mais pas de réaction de dégéné- 
rescence. 

La sensibilité tactile est un peu diminuge aux orteils et aux parties 
périphériques des doigts; pas d’autres troubles de la sensibilité tactile. 
Le sens à la douleur est normal; quant au sens de température il ne 
peut, ni aux mains, ni aux pieds, faire la distinction’entre des tubes 
d'eau à 26° C. et à 30° C., mais il la fait partout ailleurs. Le sens 
musculaire est normal. 4 

Pendant les 2 premières semaines passées a la Clinique, la fai- 
blesse augmente encore un peu et les réflexes patellaires sont encore 
plus affaiblis. Après une période de quelques semaines où les symptò- 
mes ont été constants, la restauration de la parésie a commencé et a 
fait depuis des progrès lents, mais réguliers. 

Status è la fin d' Avril. Les mouvements des pieds sont pos- 
sibles dans l’extension normale et ils montrent maintenant une cer- 
taine force. Pour les mouvements des cuisses sur le bassin et des 
genoux il n'y a qu'une parésie tout à fait légère. A droite réflexe 
patellaire normal, affaibli à gauche. Le réflexe du tendon d’Achille 
normal des deux còtés. 

L'abduction des doigts est possible, mais la force de ce mouve- 
ment est très petite. Le malade peut exécuter l’opposition du pouce, 
mais pas tout à fait dans son extension normale. Il y a une réduction 
de la masse des muscles du thénar et de l’hypothénar qui sont égale- 
ment un peu’ flasques. Il peut fléchir les articulations métacarpo- 
phalangiennes avec les articulations interphalangiennes étendues, ce 
qui prouve que les muscles interossaux ont conservé au moins en 
partie leurs fonctions. Les autres mouvements des doigts et les mou- 
vements des poignets sont possibles, mais montrent une parésie. con- 
sidérable. La force de la. flexion des coudes est diminuée, mais leur 
extension est à peu près normale. Les mouvements des épaules sont 
normaux. 

La marche est légèrement parétique. Les muscles du tronc sont, 
normaux, les réflexes abdominaux conservés. 

Observation ILI. —J. A.L., ouvrier, de Villberga, àgé de 19 ans, 
entre à la Clinique le 10 Décembre 1908. 

Rien d’intéressant dans son histoire précédente. A la fin d’Aoùt. 
1908 il a plusieurs fois fait son travail sous de fortes pluies, a 6té tout 
mouillé, puis a souffert du froid pendant plusieurs heures. Au commen- 
cement de Septembre il a senti des dysesthésies aux jambes et aux 
pieds, des sensations de fourmillement et de picotement, mais pas de 
douleurs. En méme temps a commencé une faiblesse des membres 
inférieurs, mais au début les symptòmes de la faiblesse n’ont été que 
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très légers; il a senti qu'il ne pouvait pas bien courir, ni marcher 
aussi vite qu'auparavant et qu'il avait des difficultés à aller à bicyclette. 
Peu à peu les symptòmes ont augmenté (en réalité il semble que cette 
aggravation ne se soit développée que très Ientement) Les 3 dernières 
semaines il a été obligé de rester au lit. Pendant le méme temps il a 
éprouvé des sensations de fourmillement aux mains et une faiblesse 
des mains. La paralysie a continué à augmenter pendant le temps 
qu'il est resté au lit. Il n’a jamais existé de symptòmes généraux 
indiquant une infection générale. 

Status le 11-15 Décembre. Pas de douleurs. Les dysesthésies 
indiquées ci-dessus persistent; on constate le signe de Lasègue-Kernig 
des deux còtés. Pas de symptòmes pour les nerfs craniens. 

Il ya presque une paralysie complète pour les mouvements des 
pieds et des orteils, car ici il n'y a de possibles que des mouvements 
minimes. De méme, on constate une parésie considérable pour les 
mouvements des genoux et des cuisses sur le bassin. 

Il ya une parésie très marquée pour les mouvements des doigts 
et des mains. Pour les mouvements des épaules la force est diminuée, 
mais beaucoup mieux conservée. La paralysie est partout flasque. 

Le malade peut s’asseoir de lui-méme sans s'aider des bras. Pas 
de troubles de la vessie. 

Les réflexes patellaires et abdominaux sont conservés, mais les 
réflexes du tendon d'Achille et les réflexes plantaires ont disparu. 

La sensibilité tactile est un peu diminuée aux pieds, partout 
ailleurs elle est normale. La sensibilité à la douleur et la sensibilité 
thermique sont partout normales. Le sens musculaire est diminué pour 
les orteils; car le malade ne peut indiquer la direction des mouvements 
minimes faits avec les orteils. Aux doigts nuls troubles correspondants. 

L'examen électrique nous fait constater une diminution de l’exci- 
tabilité très marquée pour les muscles des jambes, mais nettement 
développée aussi pour les autres parties des membres. Il n'y a aucune 
réaction de dégénérescence. 

L’état du malade s’est aggravé pendant les premiers temps passés 
à la Clinique. Le 28 Décembre, nous avons constaté une paralysie 
complète pour les mouvements des pieds et des orteils. Les réflexes 
patellaires ont disparu. Il peut encore s’'asseoir sans s'aider des bras. 

Le 11 Janvier, on trouve une diminution légère du sens muscu- 
laire aux doigts (examen par la méme méthode que ci-dessus). Mainte- 
nant le malade ne peut plus s’asseoir sans s’'aider des bras. La para- 
lysie des parties périphériques des membres supérieurs a augmenté. 
Les troubles du sens musculaire aux orteils et de la sensibilité tactile 
aux pieds se sont aggravés. 

Le 4 Février un nouvel examen électrique est fait. Le résultat est 
le méme, c’est-A-dire que l’excitabilité, surtout pour le courantinduit, est 
très diminuée, surtout pour les muscles des jambes. Aux muscles inter- 
ossaux des mains on ne peut obtenir aucune contraction. 

Status le 27 Avril. L’état du malade s'est, pendant les deux 
derniers mois, amélioré un peu, mais seulement très peu et très 
lentement. 
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Il ya encore une paralysie complète des orteils et des pieds. 
Dans le décubitus latéral, il peut faire l’extension et la flexion des 
genoux; mais, dans le décubitus dorsal, si l’on fait fléchir un peu les 
genoux et si l’on tient avec la main la cuisse fixe il ne peut soulever 
le pied; c'est-à-dire que sa force pour faire l’'extension du genou ne 
peut vaincre le poids de la jambe. Tous les mouvements des cuisses 
sur le bassin (extension, flexion, abduction et adduction) sont pos- 
sibles et ont conservé une certaine force, mais montrent toutefois une 
parésie marquée. 

Les mains ont l’aspect caractéristique de la griffe, c'est-à-dire 
que toutes les articulations interphalangiennes sont fléchies à un angle 
de 90°, mais que les articulations métacarpo-phalangiennes sont éten- 
dues. Il ne peut faire aucun mouvement d’opposition avec le pouce, 
ni d’abduction des autres doigts. Il ne peut faire l’extension des poignets, 
mème si l’on a donné aux bras une position telle qu'il n’ait pas besoin 
de supporter le poids de la main. Le seul mouvement possible des 
mains et des doigts, c'est un certain degré de flexion. Les mouvements 
des coudes sont possibles dans une extension normale, mais ils sont 
très faibles. Tous les mouvements des articulations scapulo-humérales 
sont possibles et ont conservé une force pas trop réduite. 

1l ne peut s’asseoir sans qu'on l’y aide et, en effet, en ly aidant 
il faut employer assez de force. Quand il va reprendre le décubitus 
dorsal, il peut au début faire le mouvement lentement; puis la force 
des muscles abdominaux n’est plus suffisante et il tombe lourdement 
‘en arrière. Il peut se tenir assis sans difficulté et peut faire avec le 
tronc des mouvements assez grands dans les différentes directions 
sans s'appuyer sur les bras. Toutefois, il ne peut se fiéchir beaucoup 
en avant, parce que cela lui cause des douleurs dans le dos. Par con- 
séquent, il est difficile d’examiner la force des muscles du dos. Si on 
l'essaye en le faisant quand il est assis se jeter en arrière et en 
‘opposant de la résistance, il semble qu'il ait une force assez considé- 
rable dans ces muscles. Le malade peut contracter ses muscles abdo- 
minaux, ce qu'on peut constater quand il tousse ou essaye de s’asseoir. 

Pas de réflexes patellaires ou plantaires, pas de réflexes du tendon 
d'Achille, mais les réflexes abdominaux sont conservés. 

La sensibilité tactile est normale partout, à l’exception des pieds 
et de la peau sur les deuxièmes et troisitmes phalanges des doigts, 
‘où il ya une diminution très I, La sensibilité à la douleur est 
partout normale. 

Le 7 Mai il est constaté que le malade peut maintenant faire des 
mouvements très minimes avec les pieds. 


Le diagnostic de la polynévrite dans ces trois cas semble 
étre si clair qu'il n'est pas nécessaire d’en parler spéciale- 
ment. Sil'on regarde les histoires de ces malades. on a seule- 
ment à remarquer que le développement de la maladie dans 
le cas III a été très lent et surtout que l’aggravation des 
symptomes a continué pendant plusieurs mois. Cela est assez 
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rare dans la polynévrite; toutefois, la restauration a mainte- 
nant commencé un peu. Quant à l’étiologie, on peut admettre 
pour les cas I et III un refroidissement. Pour le cas Il on 
pourrait se demander si le traumatisme aurait joué un role, 
mais je n’ose exprimer aucune opinion sur ce point. 

Les histoires des trois cas de polynévrite cités ici, comparés 
avec nos connaissances actuelles sur la poliomyélite, me 
semblent bien étre de nature à mettre en lumière le diagnos- 
tic différentiel entre les deux maladies. Je vais indiquer ici 
les différences essentielles qui, d’après mon opinion, caracté- 
risent les deux maladies. 

Si nous regardons le début des maladies, la poliomyélite 
est caractérisée à la fois par des symptòmes généraux indi- 
quant une infection générale aigué et souvent aussi par les. 
symptòmes d'une méningite — surtout avec localisation spinale 
comme je l’ai montré. On ne voit en général rien de tout 
cela dans la polynévrite. Les premiers symptomes d’une poly- 
névrite sont, d’après mon expérience, très souvent des dyses- 
thésies des membres, surtout de leurs parties les plus péri- 
phériques: les orteils et les bouts des doigts p. ex., des sensa- 
tions d'engourdissement, de fourmillement ou de picotement 
ou la sensation que les téguments y sont recouverts d’un corps 
étranger. Je considère ces symptòomes comme des signes de 
la polynévrite, non constants, mais du moins d'une telle fré- 
quence qu'ils sont d'une haute valeur pour le diagnostic. 

De méme, si nous passons à l’extension et à la réparti- 
tion de la paralysie, nous rencontrons des différences très 
nettes et évidentes entre les deux maladies. A certains égards 
il y a analogie; p. ex. dans les deux maladies ce sont, en 
général, les membres inférieurs auxquels s’attaque de préfé- 
rence la paralysie. -Mais, si dans la poliomyeélite, la paralysie 
s'étend ailleurs qu’aux membres inférieurs, elle atteint tou- 
jours les muscles du tronc; car, comme WIcKkMAN et z014- 
méme l’avons rendu très probable, il y a toujours une paré- 
sie des muscles du tronc, quand il y a des troubles moteurs 
à la fois des membres supérieurs et inférieurs. Sur ce point, 
nous trouvons des règles absolument autres pour l’extension 
de la paralysie dans la polynévrite; car ici la paralysie se. 
propage très souvent des membres inférieurs aux membres” 
supérieurs en laissant intacts les muscles du tronc. C'est ce. 
que nous avons observé dans nos 3 cas de polynévrite, sur-: 
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tout dans le cas II où le contraste était très remarquable 
entre la paralysie très accusée pour tous les membres et la 
motilité normale des muscles du tronc, au moment où le 
malade est entré à la Clinique. 

En outre, la répartition de la paralysie entre les muscles 
du méme membre montre souvent des différences notables 
dans les deux maladies. On peut la constater méme aux 
membres inférieurs, car dans la polyomyélite la paralysie peut 
se localiser tout à fait irrégulièrement, par exemple étre le 
plus développée dans les muscles de la hanche et de la cuisse. 
Au contraire, dans la polynévrite la paralysie est très régu- 
lierement la plus marquée pour les muscles les plus périphé- 
riques des membres, dans les cas où tous les muscles des 
membres ne sont pas complètement paralysés. Cette loi de 
l’augmentation de la paralysie en allant vers les extrémités 
des membres a été très nettement confirmée dans les trois cas 
de polynévrite publiés ici. S'il y a une phase de paralysie 
‘complète de tous les muscles du membre, on peut néanmoins 
s'attendre à trouver la loi confirmée pendant la phase de la 
restauration des fonctions motrices. i 

Pour les membres supérieurs, cette différence entre la 
polynévrite et la poliomyélite se montre plus distinctement 
encore; car, dans cette dernière maladie, la paralysie est le 
plus souvent localisée surtout dans les muscles des épaules, 
comme on l’a déjà remarqué (Baumann et d’autres). 

Jai montré dans le travail cité ci-dessus que des troubles 
moteurs de la vessie peuvent étre observés très souvent dans 
la poliomyélite. En général, on admet que ces symptomes ne 
sont pas dus à la polynévrite. Pour ma part, je crois bien 
qu'une polynévrite très grave peut aussi causer quelquefois 
ces symptòmes; mais, autant que notre expérience nous permet 
de conclure, les troubles de la vessie seraient beaucoup plus rares 
dans la polynévrite que dans la poliomyélite. 

Venons enfin à la sensibilité. Tout le monde est d’accord 
pour reconnaître qu'on ne trouve de troubles de la sensibilité 
que très rarement dans la poliomyélite. Dans la polynévrite il 
peut également n'y avoir aucune anesthésie et je crois en 
effet que c’est le cas assez souvent. D’autre part, la présence 
de troubles de la sensibilité, surtout aux extrémités des mem- 
bres, forme, comme on l’admet généralement, une raison forte 
pour le diagnostic d'une polynévrite (c’est-à-dire quand il 
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s'agit de faire le diagnostic entre une poliomyélite et une 
polynévrite). 

Si l'on se rend compte de ces différences entre les deux 
maladies, je ne crois pas que le diagnostic fasse souvant de 
difficultés réelles. Comme exemple, je me permets d’attirer 
attention sur quelques observations publiées par Brissaup, 
où le diagnostic différentiel entre la poliomyélite et la poly- 
névrite a été discuté (Brissaup et Lonpe 1901, BrissauD ef 
Bauer 1904, Brissaun et Gy 1908). Pour ma part, il me semble 
clair que les cas publiés par Brissaup et Lonpe doivent étre 
regardés comme des poliomyélites, car il y avait des symptò- 
mes méningitiques avec une lymphocytose du liquide céphalo- 
rachidien et la paralysie ne s’étendant qu’'à un membre. Au 
contraire, dans le cas publié par Brissaup et BauER, il n'y 
avait pas de symptòmes méningitiques, pas de début brusque 
de la maladie, mais une paralysie des quatre membres qui a 
disparu en premier lieu dans les membres supérieurs; par 
conséquent, tout me semble parler en faveur d'une polynévrite. 
Il en est de méme pour le cas publié par Brissaun et Gv: 
développement des symptòmes pendant 2 semaines, au début 
douleurs dans les doigts, paralysie symétrique des 4 membres 
et des nerfs cràniens, jamais de réaction de dégénérescence 
à l’examen électrique, restauration considérable, qui est net- 
tement développée au bout de 2 mois pour tous les muscles 
paralysés. Tout cela me semble clairement indiquer, qu'il s'agit 
d'une polynévrite., 

Au point de vue théorique, quelques auteurs ont regardé 
comme difficile de faire la distinetion entre la poliomyélite et 
la polynévrite, en insistant sur cette idée que les deux mala- 
dies seraient dues à une infection localisée dans le mème 
neurone, mais dans des parties différentes du neurone (StRUM- 
PELL, Ravmonp)*. Pour ma part, je ne peux voir aucune dif- 
ficulté A faire Ja distinetion au point de vue théorique. La 
poliomyélite consiste en une inflammation aigué de la moelle, 
surtout des cornes antérieures, due à une maladie infectieuse 
d'une nature spécifique, inflammation qui a pour conséquence 
une destruction des cellules ganglionnaires plus ou moins 
étendue, en général complète et toujours persistante dans une 


* D'ailleurs StrùoMmpeLL a plus tard émis une autre opinion sur 
cette question, qui correspond plus à la mienne. 
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partie des cornes antérieures. La polynévrite, au contraire, est 
une maladie avec répartition symétrique et typique des symp- 
tomes, maladie qu'il faut pour cela attribuer — comme GowEers 
l’a exprime très nettement — à un agent toxique dont l’action 
s’exerce par le sang, maladie où l'on peut expliquer la répar- 
tition typique des symptòmes en supposant que les fibres ner- 
veuses les plus longues seraient les moins résistantes contre 
les agents qui provoquent la maladie. Si cette conception des 
deux maladies est exacte (et je ne vois pas de raison d’en 
douter), la différence entre elles est selon moi aussi distincte 
qu'elle peut l'étre quand il s'agit de deux maladies se rappor- 
tant aux parties du corps qui sont dans une certaine relation 
au point de vue anatomique ou fonctionnel. 

Mepin a décrit une forme de la paralysie infantile qu'il 
nomme ataxie aigué, car il a observé dans 5 cas des trou- 
bles de la marche qu'il veut expliquer comme une ataxie. 
Toutefois, il faut remarquer que deux de ces cas semblent 
plutòt étre des cas de poliencéphalite. Dans tous les cas il 
s’agissait d’enfanis àgés de moins de 3 ans et il est bien 
certain, comme d’ailleurs Mepin lui-méme le remarque, qu’il 
est très difficile de juger de la présence d’une ataxie chez des 
enfants de cet àge, surtout s'il y a en méme temps une pa- 
résie des membres inférieurs. MepIN explique ces observations 
avec ataxie comme des cas de polynévrite, mais je ne puis 
trouver qu'il ait donné des raisons probantes en faveur de 
cette opinion. 

Dans quelques cas de poliomyélite, Wickmax a également 
observé une ataxie, une fois une ataxie de la marche d’un 
type cérébelleux et deux fois une ataxie des membres supé- 
rieurs. Il ne s’agissait pas d’enfants, mais, dans tous les cas, 
d'une paralysie qui atteignait aussi les nerfs craniens. Par 
conséquent, la conclusion de Wickman me semble tout è fait 
probable, que l’ataxie peut s'expliquer par une extension extra- 
ordinaire de la lésion dans le bulbe (ou peut-ètre aussi dans 
la moelle ?). En tout cas, comme les observations probantes 
d'une ataxie dans la poliomyélite ne sont jusqu’ici que tout 
a fait exceptionnelles, je ne trouve pas qu'il y ait des raisons 
suffisantes pour désigner ces cas comme constituant une forme 
spéciale, la forme ataxique. 
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Pour la question de savoir quelles formes différentes de 
la maladie il faut admettre, j'ai donné des raisons qui me 
semblent prouver qu'il n’est pas nettement indiqué qu'il faille 
reconnaître ni ia poliencéphalite ni la polynévrite ni l’ataxie 
aigué comme des formes de la poliomyélite. 

Si nous regardons les résultats des recherches anatomi- 
ques faites sur les individus morts pendant la phase aigué, 
il y a deux caractères du processus morbide qui sont surtout 
remarquables. 

L’un, c'est la répartition très étendue des lésions anato- 
miques le long de toute la moelle sans aucune interruption, 
et souvent aussi dans le bulbe; il faut en outre ajouter que 
les altérations anatomiques ont un tendance constante à aller 
en diminuant au fur et à mesure qu’on remonte, c’est-à-dire 
en allantdu tronc du cerveau vers les circonvolutions où l'on 
peut encore trouver des petites traces d’inflammation. 

L’autre caractère remarquable du processus morbide, c'est 
que les cornes antérieures (et, dans le bulbe, au moins la 
substance grise) sont constamment le siège préféré de l’in- 
flammation, mème quand on peut constater un certain degré 
de cette altération également dans d'autres parties de la moelle 
et aussi dans les méninges. 

Si nous nous rendons compte de ces résultats si régu- 
liers et typiques des recherches anatomiques sur la polio- 
myélite, nous n’aurons pas de raisons suffisantes d’admettre 
des formes différentes de la maladie. Naturellement, nous 
pouvons faire la distinetion entre les cas d’après l’extension 
de la paralysie. Mais il ne me semble pas qu'on soit fondé è 
indiquer comme des formes différentes les cas où la paraly- 
sie a atteint par exemple 2 ou 4 membres. Il serait plus 
naturel de désigner comme une forme spéciale les cas où les 
noyaux du bulbe ou de la protubérance sont atteints. Si cette 
distinetion ne me semble pas s'imposer strictement au point 
de vue théorique, elle paraît, au point de vue pratique, étre 
parfaitement appropriée, en raison du pronostie très différent 
beaucoup plus grave de ces cas, 

Peut-étre serait-on tenté, en outre, de faire la distinction 
entre les cas avec symptòomes méningitiques et les cas sans 
ces symptòmes; mais, tout bien considéré je ne vois pas de 
ralsons suffisantes d’en faire de formes spéciales de la maladie. 

Wickman a décrit comme formes spéciales les cas où la 
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paralysie a un type ascendant ou un type descendant. Cela ne 
me semble pas très fondé, parce que la paralysie est ascen- 
dante presque dans la plupart des cas où la paralysie atteint 
des parties du corps autres que les membres inférieurs. Il 
serait plus vrai de parler des cas avec paralysie d’un type 
descendant comme d'une forme spéciale, parce que les cas de 
cette espèce sont probablement assez rares; mais il est bien 
évident que cet écart du type ordinaire est d’une nature plus. 
‘occasionnelle, et il ne me semble pas constituer une différence 
importante. 

En résumé, la répartition de l’inflammation algué qui con- 
stitue la lésion anatomique de la poliomyélite aigué est très 
typique dans tous les cas, mais l’extension de l’inflammation 
est très différente dans les différents cas, autant que nous 
pouvons en juger d’après les symptòmes des cas non mor- 
tels — bien que, chez les malades morts pendant la phase 
aigué, on ait en général trouvé l’inflammation répandue sur 
toute la longueur de la moelle. Les senls cas de la maladie 
qu'il me semble légitime de separer des autres, ce sont les 
cas où la maladie a atteint les noyaux du bulbe ou de la 
protuberance. 
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La tétanie des femmes ostéomalaciques. 


‘ Par Madame la Doctoresse KRAJEWSKA (Sarajevo). 


Depuis notre entrée en fonctions dans le service de la 
santé en Bosnie, c’est-à-dire depuis seize ans, nous avons 
porté notre attention spéciale sur l’ostéomalacie, maladie sì 
fréquente parmi les femmes musulmanes dans  certains 
districts de la Bosnie, qu’on serait bien autorisé à la consi 
dérer comme endémique en ce pays. 

Après avoir observé et publié 50 cas d’ostéomalacie 
rencontrés dans l’arrondissement de Dolnja-Tuzla, nous fùmes 
A méme de poursuivre nos recherches à Sarajevo, où nous 
exercons la médecine depuis dix ans, pendant lesquels nous. 
avons constaté cent cinquante cas d’ostéomalacie. 

Eliminant de ce nombre total les cas d’ostéomalacie 
sénile, puis ceux qui concernent les femmes jeunes, chez 
lesquelles la relation entre l’ostéomalacie et la maternité n'a 
pu étre démontrée faute d’observation suffisante, il nous 
restera cent seize cas d’ostéomalacie puerpérale. Vu que les 
femmes musulmanes ne se laissent pas volontiers traiter par 
des médecins hommes, et que celles mème qui sont obligées 
d’entrer à l’Hopital passent d’habitude entre nos mains, il est 
évident que les cent seize cas d’ostéomalacie que nous avons 
constatés pendant dix ans de notre service à Sarajevo re- 
présentent à peu près la totalité des malades ostéomalaciques 
de la population musulmane du sexe féminin. Ajoutons, à titre 
de renseignement, que les musulmans forment un tiers de la 
population totale de Sarajevo, laquelle s’élève à 40,000 
habitants. 

Pour ce qui concerne la tétanie, nous dirons d’abord que 
la première malade que nous avons vue en cette ville en 
1897 et que M. le Conseiller aulique Dr. KoBLeR, alors 
médecin en chef de la Clinique interne, avait eu l’obligeance 
de nous présenter était atteinte de cette affection. 

Ce fait devait étre de bon augure pour nos recherches 
ultérieures. Pendant nos voyages dans l’arrondissement de 
Travnik nous avons observé plusieurs cas de tétanie, coinci- 
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dant relativement souvent avec l’ostéomalacie, comme nous 
l'avons noté dans notre rapport publié en 19021, 

Depuis notre établissement à Sarajevo nous avons eu 
l’occasion non seulement de voir soixante-dix cas de tétanie, 
mais, en observant régulièrement ces cas, de confirmer le fait 
mentionné ci-dessus, que la tétanie peut étre très souvent 
liée avec l’ostéomalacie, se produisant dans les mémes con- 
ditions hygiéniques que celle-ci et résultant des mémes causes 
prédisposantes et déterminantes. 

En analysant ces soixante-dix observations de tétanie au 
point de vue étiologique, on est amené à les grouper de la 
facon suivante: 

1° quarante-huit cas de tétanie puerpérale coincidant avec 
l’ostéomalacie de méme origine: c'est la catégorie de faits 
qui sert de base à notre travail ; 

2° sept cas de tétanie puerpérale sans ostéomalacie ; 

3° dix cas de tétanie concomitant avec l’ostéomalacie, mais 
où l’observation n'a pas fourni des données suffisantes pour 
établir un rapport bien net entre ces deux affections et la 
maternité ; 

4° trois cas de tétanie chez des femmes hystériques ; 

9° un cas de tétanie dans le cours d’une gastro- 
entérite ; 

6° un cas de tétanie chez une femme de 33-ans atteinte 
de cataracte. 

Comme parmi soixante-dix cas de tétanie quarante-huit 
concernent les malades ostéomalaciques, nous devons rappeler 
a ce sujet les conclusions de notre travail antérieur sur l’ostéo- 
malacie en Bosnie 2, car les mémes faits se rapportent 
exactement aux malades atteintes de tétanie. 

L'ostéomalacie se rencontre principalement dans les districts 
montagneux à terrain calcaire, schisteux ou quartzique. A Sara- 
Jevo ce sont les pentes des montagnes Trebevié (les collines 
Mahmutovac, Begovac, Berkusa), dirigées vers le nord, qui, 
habitées par la population musulmane la plus pauvre, four- 
nissent le contingent principal des malades ostéomalaciques. 


1 Jahresbericht der Amtsarztin Dr. KraJEwsKa fur das Jahr 1902. 
Wien. Med. Woch. 
2 Osteomalacie in/Bosnien (Kreis Dolnja Tuzla), Wien. Med. Wochen- 
schrift 1900. 
XVI? Congrès I, M. — 11° Section. 23 
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L'ostéomalacie atteint presque exclusivement la population 
musulmane ; les autres femmes indigènes, catholiques et ortho- 
doxes, n’en souffrent que rarement. 

Les sujets ostéomalaciques appartiennent à la classe la 
plus pauvre de la population. Les conditions hygiéniques sont 
très défavorables dans ce milieu: la nourriture y consiste 
presque exclusivement en pain de mais; les maisons sont 
baties sur la pente des montagnes, de manière qu'un ou deux 
cotés de l’habitation sont taillés dans le roc méme; les lo- 
gis y sont dans la plupart de cas humides, obscurs et mal 
aérés. 

Les femmes musulmanes habitant ces quartiers éloignés 
et difficiles è atteindre par le mauvais temps y mènent une 
vie sédentaire ; une fois malades, elles ne quittent pas leur 
gîte ou plutòt leur couche. Leur organisme souffre en général 
d'une assimilation insuffisante. 

Apart ces causes prédisposantes que nous venons 
d’indiquer, il faut citer les mariages précoces, les accouche- 
ments fréquents et les allaitements prolongés, qui tiennent 
aux habitudes et aux mocurs de la population musulmane 
bosniaque et qui peuvent devenir la cause déterminante de 
l’ostéomalacie. 

Il n'est pas rare de rencontrer de jeunes malades ostéo- 
malaciques, qui, mariées à l’àage de douze ans, menstruées 
seulement après leur mariage, accouchent déjà à l'age de 16 ans. 
Leur organisme non développé complètement, débile et sur- 
mené ne peut pas suffire aux dépenses organiques que la 
maternité exige; l’équilibre une fois rompu, un vice de nutri- 
tion apparaît. 

Dans une autre série de cas, c'est la fécondité qui 
favorise et maintient l'état morbide des femmes ostéomala- 
ciques. 

Parmi nos observations, nous en citons une où le début 
de l’ostémalacie coincida avec une douzième grossesse ; l'état 
s'aggrava dans le cours des grossesses suivantes, qui se succé- 
dèrent avec une régularité parfaite. Cette malade, àgée è 
présent de 36 ans, a eu déjà 16 enfants, dont quatorze sont 
morts, et elle a présenté onze récidives d’ostéomalacie dans 
le cours de ses cinq dernières grossesses. 

L’allaitement prolongé durant jusqu'àè deux ans et demi 
est de règle parmi les femmes musulmanes, fidèles obser- 
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vatrices des prescriptions du Coran, qui ordonne d’allaiter 
l’enfant du sexe masculin pendant deux ans au moins. 

Laissant de còté la théorie ingénieuse de FenLING * et les 
hypothèses qui ont été émises au sujet de la pathogénie de 
l’ostéomalacie, nous insistons sur le fait établi par les nom- 
breux travaux et recherches expérimentales, que cette affection 
est une maladie de la nutrition, et nous passons à la partie 
‘essentielle de notre exposé, c'est-à-dire au rapport de l’ostéo- 
malacie avec la tétanie. 

En disposant d’un matériel clinique très riche et fort 
stable, étant è mème d’observer les signes d’ostéomalacie dès 
le début de l’affection, nous sommes arrivée à nous convainere 
que les descriptions de l’ostéomalacie, telles que nous les 
trouvons encore dans plusieurs manuels classiques allemands 
et frangais, ne donnent pas le tableau clinique complet de 
cette maladie. Ces livres nous la décrivent comme frappant 
en premier lieu les os du bassin et comme étant presque 
inguérissable, mais cette opinion doit évidemment se baser 
sur des observations prises à la dernière phase de l’ostéo- 
malacie, lorsque les déformations sont arrivées à un tel deoré, 
que le bassin rétréci rend l’accouchement spontané impos- 
sible et que l’on s’adresse à l’accoucheur pour une intervention 
‘chirurgicale. 

Là où il n'y a que des cas sporadiques d’ostéomalacie, 
le diagnostic de sa phase initiale doit présenter, nous pré- 
sumons, quelques difficultés. Par contre, en Bosnie, et surtout 
à Sarajevo, où l’on voit en grand nombre des cas de cette 
affection, où l’on observe les malades pendant plusieurs années 
successives à différentes époques de leur vie et pendant les 
différentes saisons de l'année, le tableau clinique de ces cas 
«devient tellement familier au praticien, qu'il peut les diagnos- 
tiquer à coup sùr. 

Nos cent. seize cas d’ostéomalacie puerpérale se repartis- 
sent, suivant l’àge des malades, de la manière suivante: 


delli) 28. cas 
Sane ei 01 
lode Boa 

* FEHLING. Uber Wesen u. Behandlung der puerperalen Osteo» 


amalacie. Arch. Gyn. 39. 
28% 


- 


422 Kzxajewska 


A) L'ostéomalacie apparut dans le cours de la 
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B) immédiatement après la délivrance dans neuf cas ; 
C) vers la fin de l’époque puerpérale dans 14 cas; 
D) dans la lactation dans 17 cas; 

E) au début de la ménopause précoce dans 4 cas. 


L’ostéomalacie dite puerpérale est caractérisée au début par 
des douleurs costales plus ou moins intenses. Ces douleurs, qui 
correspondent à l’état de ramollissement des 0s, sont spontanées, 
quelquefois sourdes, quelquefois vives, insupportables, et elles 
s'exaspèrent à la pression. Dans les cas aigus graves, où le 
processus pathologique atteint dès le début plusieurs os à la 
fois, ce sont le sternum, la clavicule, la colonne vertébrale 
et le sacrum qui sont le siège des troubles morbides. Dans 
ces cas les douleurs peuvent ètre si vives, que la malade craint 
l’attouchement le plus léger; elle redoute qu'on s'approche de 
son lit, qu'on touche à la couverture. La fièvre est un symp- 
tome habituel de cas accès aigus. Le processus pathologique 
s'arrète après le premier accès (vingt-quatre de nos cas), après 
une récidive (vingt-cinq cas) ou bien après deux récidives 
(neuf cas), et la malade peut étre considérée comme guénie. 

Ce sont des cas légers, que nous désignerons par le 
terme d’ostéomalacie du premier degré. 

C'est justement cette forme de la maladie, qui se com- 
plique très fréquemment de contractures douloureuses, inter- 
mittentes des fléchisseurs des doigts et de la main, c'est-à- 
dire de tétanie. 

Sur soixante-trois cas d’ostéomalacie du premier degré, 
nous avons observé la tétanie trente-deux fois. 

Si les causes prédisposantes et déterminantes continuent 
à agir, l’état des malades ostéomalaciques s'aggrave, les réci- 
dives se multiplient; nous avons eu des malades qui avaient 
cinq, six et meme onze récidives. Les changements morpho- 
logiques du système osseux, les déformations consécutives du 
squelette ne tardent pas à venir. La taille de la malade 
diminue, la démarche devient difficile ou impossible. 
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Comme les déformations du squelette dépendent de la 
pression ou de la traction exercée sur les os malades par les 
muscles, elles n’apparaissent pas toujours dans Je méme ordre 
chez toutes les malades. 

Il faut remarquer que dans notre clientèle nous avons 
vu le bassin se déformer assez tardivement, grace à certaines 
circonstances tout à fait spéciales: les femmes musulmanes 
restent le plus souvent assises ou gardent la position hori- 
zontale; elles peuvent méme vaquer à leurs occupations, 
assises sur le plancher jambes étendues, car les maisons mu- 
sulmanes n'ont ni tables ni chaises et les foyers sy trouvent 
à ras de sol. î 

Ainsi chez cent seize femmes malades d’ostéomalacie 
puerpérale (trente-deux avec des déformations multiples du 
squelette) nous avons pu noter cinq cent vingt-cinq accou- 
chements spontanés à terme. 

Jappelle la phase décrite ci-dessus l’ostéomalacie du 
second degré. 

Elle se complique bien fréquemment de tétanie, dont les 
symptòomes correspondent au début des récidives. 

Sur quarante-cinq cas d’ostéomalacie du second degré 
nous avons constaté quatorze cas de tétanie. 

Si les troubles du système osseux prennent un caractère 
progressif, les autres fonctions de l’organisme ne tardent pas 
à s'altérer: nous avons à faire à l’ostéomalacie du troisième 
degré. 

Les malades de cette catégorie présentent des difformités 
du thorax, du bassin et de la colonne vertébrale (kyphose, 
lordose), quelquefois aussi des os des extrémités ; le rétrécis- 
sement du detroit inférieur du bassin est parfois tellement 
prononcé, que la délivrance ne saurait se faire que par la 
voie artificielle (section césarienne, opération de Porro, quatre 
de nos malades opérées à l’hopital de Sarajevo). Après l’opé- 
ration, l’état des femmes s’améliore et on observe une guéri- 
son relative. 

Quelquefois, ces cas chroniques graves passent à l’état 
cachectique. Les malades succombent en procès de gastro- 
entérites ou de bronchites graves ou après avoir subi les 
misères d'une fistule vésico-vaginale, qui ria pu étre opérée 
a cause du rétrécissement du détroit inférieur, celui-ci équi- 
valant  presque à une oblitération complete (deux cas), ou 
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bien ces femmes meurent en couches sans avoir appelé le mé- 
decin pour la délivrance artificielle. 

Les cas d'une gravité effrayante dans lesquels les mala- 
des n’ont plus forme humaine, sont à Sarajevo de plus en 
plus rares. On en trouve davantage en province : à Rudo è la 
frontière turque, à Fojnica ville située dans une vallée étroite 
et humide. 

La tétanie n’apparaît que rarement chez des ostéomalaci- 
ques du troisiéme degré; sur huit sujets nous l’avons vue 
deux fois ; elle vient alors compliquer la phase initiale des 
récidives, le début des exacerbations. Ainsi, 
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Par conséquent, la tétanie complique le plus fréquemment 
l’ostéomalacie du premier degré, et dans les cas aigus elle 
apparaìt en mème temps que la fièvre et les douleurs atroces 
du début. 

Les contractures tétaniques coincidèrent avec le premier 
accès d’ostéomalacie ou avec le début de ses récidives dans 
dix-neuf cas; elles ont succédé aux symptomes d’ostéomalacie 
dans vingt-deux cas; elles les ont précédés dans sept cas; 
quelquefois, les deux catégories des symptòmes présentent une 
alternance (obs. 14, 18, 45). 

Les quarante-huit cas de tétanie se répartissent suivant 
l’age des malades ainsi : 
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Le rapport entre l’apparition de la tétanie et les fonetions 
physiologiques de la maternité fut affirmé dans nos cas par 
les faits suivants: 


les contractures tétaniques apparurent dans le cours 
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Les contractures avaient une durée et une intensité 
variables: elles duraient cinq à vingt jours, ou plusieurs 
semaines; les accès étaient toujours intermittents, ils se 
repétaient à longs intervalles ou survenaient à tout moment, 
étaient presque continuels. 

«A peine je bouge mes doigts, que ga commence», — «Je 
ne peux pas porter un morceau à ma bouche», — «Je ne 
peux pas faire du café à mon mari», — telles étaient les 
plaintes des malades. 

En ce qui concerne la localisation, les contractures dans 
la plupart des cas sont restées limitées aux fléchisseurs de la 
mains et des doigts. 

L’attitude la plus fréquente était alors celle de la main en 
cone: la main légèrement fléchie sur l’avant-bras, les  doigts 
fléchis et rapprochés les uns vers les autres, 

Dans un de nos cas, les contractures se sont étendues 
sur les fléchisseurs de l’avant-bras; l’avant-bras était fléchi 
sur le bras à angle aigu (obs. 18). 

Les contractures ont affecté les muscles de la langue et 
de la déglutition; la malade décrivait son mal en disant: 
«Ma langue devient raide, je ne peux pas prononcer un mot, 
je ne peux pas avaler». 

Les muscles des orbiculaires des paupières ont été pris 
dans un cas; les adducteurs des cuisses dans 8 cas; les 
muscles de la nuque et des machoires dans deux cas (opisto- 
tonos, trismus). 

Les contractures ont pris la forme d’un tétanos général 
dans deux cas (obs. 11). 

Le signe de Cuvosrek étaient très fréquent chez nos 
malades (onze cas bien distincts), quoique son intensité pré- 
sentàt de grandes différences. 

Chez quelques malades, la percussion de la région zygo- 
matique ou du tronc du nerf facial, faite avec le marteau ou 
avec le doigt, déterminait des contractions de la moitié cor- 
respondante de la face; chez d’autres sujets, l’attouchement 
le plus léger de la région zygomatique suffisait pour provo- 
quer des contractions rapides très fortes: le front se plissait 
alors, l’aile du nez et le coin des lèvres étaient momentané- 
ment attirés en haut et en dehors; la moitié de la face gri- 
magait pour ainsi dire. Quelquefois la contraction de la face 
persiste pendant quelques secondes et devient tétanique. Dans 
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un cas, en percutant légèrement le tronce du facial, on n’ob- 
tenait que la contraction des muscles frontaux (CHvosTEK par- 
tiel). Une fois, en frappant légèrement avec le doigt la région 
zygomatique du còté gauche, nous avons vu se contracter le 
grand zygomatique du mème còté ainsi que les fibres externe des 
muscles de la paupière supérieure (patte d’oie) du còté oppose. 

Chez deux femmes ostéomalaciques nous avons constaté 
le signe de CavosteK en l’absence de tétanie (obs. 6, 7). 

Le signe de Trousseau a été trouvé dans six cas. La 
pression prolongée de la gouttière du biceps provoquait quel- 
quefois le tremblement des doigts au lieu des contractures. 
Il est vrai que la pression n’a pas été exercée assez long- 
temps, car les malades ne se prétent pas facilement à cette 
expérience. 

Le reflexe patellaire était aboli. chez six sujets, exagéré 
une seule fois, normal dans la majorité des cas. 

Les troubles de la sensibilité cutanée n’ont pas été con- 
statés chez nos malades. 

Par contre, nous avons noté l’engourdissement des extré- 
mités (obs. $, 40, 48), la sensation des doigts morts (obs. 14), 
des douleurs musculaires (obs. 13), la névralgie sciatique 
(obs. 45), une faiblesse générale très marquée et des troubles 
trophiques, savoir la chute des ongles et le vitiligo. 

Pour ce qui concerne l’excitabilité électrique, il nous a 
été impossible de l'examiner, faute d’appareils nécessaires. 
Nous nous réservons le droit de revenir sur cette question 
une autre fois, après les recherches spéciales que nous nous 
proposons d'entreprendre à ce sujet. 

Quant à la répartition des premiers accès de l’ostéomala- 
cie et de la tétanie ainsi que de leurs récidives suivant les 
différentes saisons et mois de l'année, on est frappé par l'ana- 
logie complète entre les deux entités morbides. 

Les mois de juillet et d’aoùt sont presque complètement 
libres de ces affections; toutes deux commencent à appa- 
raître dès le mois de septembre; leur fréquence augmente 
successivement pour atteindre son maximum en mars et 
rester presque au méme niveau en avril; ensuite le nombre 
de cas s’'abaisse notablement en mai, pour atteindre son 
minimum en juin. (Aux mois de juillet et d’aoùt il ne fut 
observé que deux cas d’ostéomalacie chronique, grave, qui 
n'offraient presque pas de rémission.) 
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Si c'étaient les mauvaises conditions hygiéniques qui 
préparaient le terrain pour l’ostéomalacie et la tétanie et si 
c'étaient les circonstances étiologiques telles que la grossesse 
et l’allaitement qui déterminaient leur apparition, c’était bien 
l'action du froid humide qui provoquait le retour des accès 
de contractures tétaniques. | 

Quant au traitement que nous avons appliqué dans nos 
cas de tétanie puerpérale, accompagnant l’ostéomalacie de 
méme origine, c'est le phosphore qui nous a rendu des ser- 
vices indéniables. 

Après avoir essayé au début les préparations bromées, 
la lécithine, les tablettes ovariennes et dans les cas de né- 
vralgies l'iodure de potassium, l’antipyrine, le sulfate de qui- 
nine et n'en ayant obtenu que des résultats négatifs, nous 
avons fini presque dans tous les cas par recourir au traitement 
phosphoré. Généralement nous avons prescrit le phosphore 
dans de l’huile de foie de morue à petites doses pendant un 
temps prolongé (trois à quatre mois toutes les années) (solu- 
tion phosphorée de Kassovitz pour le rachitisme 1 :10000 è 
prendre par cuillerées à café 8 fois par jour). Cette préparation 
fut très bien supportée par nos malades. Les femmes musul- 
manes connaissent déjà ce médicament et en apprécient telle- 
ment la valeur, qu'elles reviennent chez nous demandant 
encore une bouteille de la mème huile (jo3 jednu Sidu toojega 
ze]tina). 

Après l’emploi du phosphore, les douleurs ostéomalaciques 
du méme que les contractures tétaniques disparaissent d’une 
manière tellement constante, que nous considérons le phos- 
phore comme médicament spécifique pour la tétanie de méme 
que pour l’ostéomalacie. 

Sur cent seize cas d’ostéomalacie puerpérale nous avons 
eu quarante guérisons et cinquante améliorations considérables. 

Sur quarante-huit cas de tétanie survenue dans le cours 
d'ostéomalacie puerpérale nous avons en trente-deux guéri- 
sons et quinze améliorations. Ce n'est que dans le cas de 
tetanos qu'il a fallu avoir recours à l’hydrate de chloral. 

En recueillant nos observations dans un pays peu exploré 
et dans un milieu peu connu, nous nous sommes crus auto- 
risée de les publier, quoique les recherches expérimentales 
y fassent défaut. 

D'un autre coté c'est la fréquence relative de ces cas qui, 
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se présentant presque toujours à peu près de la méme facon 
tellement qu'ils en deviennent monotones, nous a .décidée 
d’en tirer quelques conclusions. 

En ce qui concerne le rapport entre la tétanie et l’ostéo- 
malacie, il serait difficile d’admettre qu'il s'agit dans nos cas. 
d'une simple coincidence de symptòmes de deux ordres. 

Nous avons observé que les contractures tétaniques appa- 
raissent chez les mémes snjets débiles, atteints d’anémie, de 
surmenage physique et nerveux; elles naissent également. 
dans les mémes circonstances étiologiques (grossesse, époque 
puerpérale, allaitement); elles précèdent les symptòomes de 
l'ostéomalacie, coincident avec ceux-ci ou y succèdent, de 
manière que les deux ordres de symptòmes semblent se com- 
pléter poùr ainsi dire; on serait ainsi autorisé à conclure 
que la tétanie des femmes ostéomalaciques a la méme origine: 
que l'ostéomalacie. 

Si nous considérons l’ostéomalacie comme une maladie de 
la nutrition, nous tenons la tétanie, observée dans nos cas, 
comme une manifestation du mèéme vice de nutrition. 

Pour le moment, peu importe que ce soit! la diminution 
de l’alcalinité du sang, l’excès de l’acide lactique dans les. 
os?, la retention de l’acide phosphorique®, la décalcification * 
ou la déphosphatisation qui soit le facteur biochimique de 
ces troubles de la nutrition des nerfs. 

La chose principale concernant la pathogénie des con- 
tractures tétaniques des femmes ostéomalaciques, c'est que 
ce syndrome clinique peut étre rapproché des faits signalés. 
dans les nombreuses observations relatives aux contractures 
tétaniques venant après l’ablation des glandes thyroîdes ou 
résultant des maladies infectieuses (fièvre  typhoide, rou- 
geole, etc.). 

Un vice de nutrition ou peut-étre une intoxication d’ori- 
gine interne serait, dans nos cas, une cause des troubles 
fonctionnels ou peut-étre des lésions commengant des nerfs. 
périphériques. 


1 KoBLER. Zur Kenntnis der Osteomalacie, Wien. KI. Wochen- 
schrift 1888. 

2 SCHMIDT, STEINER, Mucx. 

3 L. v. KorczynskIi. Zur Kenntnis des Stoffwechsels bei Osteo- 
malacie. Wien. Med. Presse, 1902. 

4 RoLorr. Uber Osteomalacie und Rachitis. 
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Die Behandlung der progressiven 
allgemeinen Paralyse mittelst Nucklein- 
Injektionen. 


Von Prof. Dr. JULIUS DONATH, Oberarzt der Nervenabteilung des 
St.-Stephan-Spitals in Budapest. 


Vor einigen Jahren habe ich meine Methode bekannt ge- 
macht,! die progressive Paralyse mittelst Salzinfusionen zu be- 
handeln, ausgehend von der Annahme, dass bei dieser Krankheit 
giftige Stoffwechselprodukte eine hervorragende Rolle spielen, 
und eine Reihe von Erscheinungen — ich nenne nur die epilepti- 
formen Anfàlle — direkt durch sie bedingt ist. Ich konnte 
dort von sehr ginstigen Resultaten Mitteilung machen, welche 
zu meiner Genugtuung auch von hervorragender Seite bestàtigt 
wurden. So dussert sich Obersteiner:? «Einen Fortschritt in 
der so trostlosen Frage der Behandlung der Paralytiker 
scheinen die Kochsalzinfusionen zu bilden, wie sie auch von 
DonarH besonders empfohlen wurden...Auch in anscheinend 
sehr vorgeschrittenen Fallen, namentlich bei Individuen, durch 
schwere Anfille stark heruntergekommen sind, kann ich aus 
eigener Erfahrung die Kochsalzeingiessungen nur bestens 
empfehlen». Ich kann hinzufiigen, dass mir Kollegen aus Nah 
und Fern Ahnliches berichtet haben. 

Es schien mir aber wilnschenswert, nicht bloss eine mecha- 
nische Ausschwemmung dieser toxischen Stoffwechselprodukte 
anzustreben, wozu jedesmal 500—1000* der Salzlòosung ver- 
wendet werden mussten, sondern durch tunlichste Oxydation 
derselben eine ausgiebigere Wirkung zu erzielen. Die psychia- 
trischen Beobachtungen, dass bei Paralysen zufàllige Eiterungs- 
prozesse und Fieberbewegungen mitunter bedeutende Remis- 
sionen und wesentliche Besserungen, ja Heilungen im Gefolge 


1 Die Behandlung der progressiven Paralyse, sowie toxischer und 
infektiéser Psychosen mit Salzinfusionen (Deutsche med. Wochen- 
schrift 1903 Nr. 6; ferner Allgem. Zeitschrift f. Psychiatrie und psychisch- 
gerichtliche Medizin 1903.) 

2 H. Obersteiner, Die progressive allgemeine Paralyse, II. Aufl. 
A. Hòlder, Wien und Leipzig 1908. S. 188—184. 
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haben kònnen, sind bekannt. Wurden ja zu diesem Behuf 
durch reizende Salben, Moxen, Haarseile und subcutane Ter- 
pentinòlinjektionen kinstliche Eiterungen hervorgerufen und 
aufrecht erhalten. Das Wesentliche hierbei ist aber die Hyper- 
thermie und Hyperleukozylose und die damit einhergehende 
Steigerung der Oxydation und des Stoffwechsels ; eine Eiterung 
ist dazu gerade nicht notwendig. Zu diesem Zweck schien mir 
ein geeignetes Mittel das. Natriumnucleinicum. 

Gerade in den Beginn meiner Versuche mit Natr. nucl. 
fiel die Veròffentlichung der ginstigen Ergebnisse, welche 
PiLcz* nach dem Vorschlage v. Wacxners auf dessen Klinik 
durch Injektionen von Kocnschem Alt-Tuberkulin erzielt hat. 

Das nucleinsaure Natrium ist bei trockener Aufbewahrung 
nicht zersetzlich. Es kann in wàasseriger Losung aufgekocht 
und dadurch steril und haltbar gemacht werden, doch empfiehlt 
es sich nicht mehr Lésung zu bereiten, als fir ein oder 
hochstens zwei Tage, ausreicht, da nach dem Offnen der 
Flasche am dritten Tage unter Opaleszenz und Pilzbildung 
Zersetzung eintritt. 

Behufs Bereitung der Lòsung gentigt es jedoch dem frisch 
aufgekochten und abgekihlten destillierten Wasser die ent- 
sprechende Menge Natrium nucleinicum und Chlornatrium 
(je 2%) zuzusetzen. Das Hinzufiigen von Chlornatrium fand 
ich fiir Zweckméssig, um die Lòsung zu beschleunigen, welche 
noch durch Zerrihren mit dem Glasstab gefordert wird. Die 
Lòsung erfolgt wenngleich langsam in der Kîiilte, so doch 
vollstàndig. 

Zumeist benitzte ich MeRKsches, zuweilen auch BocHRIN- 
cersches Natrium nucleinicum. 

Stàrkere als 2%-ige Lòosungen schienen mir zu stark zu 
reizen. Die Formel also lautet : 


Rp. Natrii nucleinic. 
Natrii chlorati. 
aa 2,0 
Solvein Aqua dest. sterilis. 
100,0 


S:Auf 1-2 mal subiutan du injizieren. 


* A. Pircz. Zur Tuberkulinbehandlung der Paralytiker Wiener med. 
Wochenschrift 1907. Nr. 30. 
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Die Injektion wird unter den iblichen aseptischen Kaute- 
len vorgenommen, wozu aber das Einlegen der am bes- 
ten 50 cm? fassenden Spritze in 5%-iges Karbolwasser, 
das Auskochen der Kanile und die sorgfiltige Reini- 
gung der Haut (in der Brust-, Hypochondrium oder Riicken- 
gegend) vollstàndig genigen. Ich erwahne dies etwas aus- 
fihrlicher, weil ich Gewicht darauf lege, dass auch der prak- 
tische Arzt diese Prozedur bei den Initialerkrankungen der 
Paralyse in héuslicher Behandlung ausfihren kònne. Selbst- 
verstindlich kann diese Behandlung, wenn es sonst der Zu- 
stand des Kranken gestattet, auch im offenen Sanatorium 
erfolgen. Bei empfindlichen Patienten kann vor dem Einstich 
die betrefflende Haustelle mittelst Athylchlorid anàsthesiert 
werden. Die Einstichstelle, wird schliesslich mit etwas Jodoform- 
gaze und Zinkpflaster bedeckt. Der Kranke beobachtet wahrend 
der Temperatursteigerung und Hyperleukozytose Bettruhe. 

Durch den chemischen Reiz der  Nukleinsàure kommt es 
zu einer drtlichen (chemotaktischen) und dann zu einer all- 
gemeinen Hyperleukozytose, sowie Temperatursteigerung. 

Die  Normalzahl der Lekozyten wird gewéòhnlich nach 
35—b Tagen erreicht. Die Leukozytenzahl kann auf 61,000, die 
Temperatur auf 40,5°C steigen, durchschnittlich betràgt erstere 
23,000. letztere 38,5°C. Die zweistindig (gewohnlich von sechs 
Uhr Morgens bis 10 Uhr Nachts) vorgenommenen Temperatur- 
messungen zeigten, dass das Maximum nach etwa 4—10, 
durchschnittlich nach sechs Stunden erreicht wird. In einem 
Falle wurde es nach 36 Stunden beobachtet. Die Temperatur 
kehrt am 2—5. Tage, durchschnittlich am dritten Tage nach der 
Injektion zur Norm zuriick. Nur wo es zu Abszedierungen kam, 
konnte ein 7-14 tigiges Fieber beobachtet werden. In der 
Regel besteht ein Parallelismus zwischen Hyperthermie und 
Leukozytose, der oft sogar ein strenger ist. Selten findet sich 
starke Leukozytose bei nur geringer Temperatursteigerung. 

Es scheint mir zweckméssig, diese nicht infektiése Tem- 
peratursteigerung, in nicht prijudizierender Weise, als «/7yper- 
thermie» zu bezeichnen, im Gegensatz zur Fieberfemperatur, 
welche in der hergebrachten, klinischen Bedeutung immer als 
infektiòsen Ursprunges gedacht wird. 

Die Menge der in einer Sitzung verabfolgten subkutanen 
Injektion betrug 50--100 cmì. 

Was den Zeitabstand der einzelnen Injektionen anlangt, 
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so erfolgte die néchste erst nach dem Normalwerden der Tem- 
peratur und immer abwechselend auf der einen und der ande- 
ren Kérperseite, um unterdess die lokalen Reizerscheinungen 
abklingen zu lassen, zu welchem Behufe kalte Umschlige 
angewendet werden kònnen. Man vermeide in noch erythema- 
tòse Stellen zu injizieren, weil es dadurch zur Abszessbildung 
kommen kann. Diese bringt wohl dem Kranken keinen Scha- 
den, weil es sich um urspringlich sterilen Eiter handelt und 
a ehemals so etwas direkt angestrebt wurde; doch bedarf es 
dessen bei diesem Heilverfahren nicht, wo das Hauptgewicht auf 
die Hyperthermie und die Hyperleukocytose gelegt wird. Selbst- 
verstandlich wird ein solcher Abscess, um eine Weiterver- 
breitung hintanzustellen, moglichst friih geòffnet und mit 
sorgfiltiger Reinlichkeit nach chirurgischen Regeln behandelt. 
Erst nach Heilung des Abszesses kann mit den Einspritzun- 
gen fortgefahren werden. In der ersteren Zeit, wo ich die 
Injektionen in kiirzeren Zwischenràumen hintereinander machte, 
kam es in zwei Fiillen zu phlegmonésen Entziùndungen, die auf 
kalte Umschlàge wichen und in fiùnf Fallen zu Abszessen, 
die eròffnet werden mussten; spéter, als die Injektionen in 
O9—7 tigigen Intervallen erfolgten, kam dies nicht mehr 
vor. Nach einer solchen Abszedierung kam es in einem 
Falle zur Verlòtung der Haut mit der knòchernen Unterlage 
(Rippen). 

Es wurden 5—18, durchschnittlich acht Injektionen ge- 
macht und dabei 38—15 g, durchschnittlich 8 g Natrium 
Nuklein verbraucht. 

Der Nukleinsàurebehandlung méchte ich bei der Paralyse 
deshalb den Vorzug vor dem Tuberkulin geben, weil letzte- 
res als ein viel hefligeres, spezifisches Bakteriengift eine 
schlummernde Tuberkulose anzufachen vermag, wéhrend die 
Nukleinsiure eine wohl definierte chemische Verbindung ist, 
welche exakt dosiert werden kann und keine bedenkliche Wir- 
kungen hervorruft. 

Was das Verhàltnis der Nukleinsàureinjektionen zur 
Quecksilbertherapie anlangt, so halte ich aufrecht, was ich 
vor sehs Jahren gelegentlich der Salzinfusionstherapie gesagt 
habe: «Sind Anhaltspunkte firr Syphilis vorhanden, sei es, 
dass Syphilis sicher oder hòchstwahrscheinlich vorausgegangen 
ist und gar nicht oder ungeniigend behandelt wurde, be- 
ziehungsweise eine neuerliche Behandlung angezeigt ist, dann 
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wird man nicht zògern mit einer Quecksilberkur zu be- 
ginnen.)! 

Selbstverstindlich gilt dies umsomehr bei manifesten 
Erscheinungen der Syphilis, oder iberhaupt vor nicht zu lan- 
.ger Zeit erfolgter Infektion, ebenso wie man bei dekrepiden 
und marantischen Individuen von einer Quecksilberbehandlung 
absehen wird. Ferner kommen, gleich wie bei den Salzin- 
fusionen, in erster Linie die Anfangsstadien der Paralyse in 
Betracht und man wird damit nicht Kranke in ultimis stadiis 
retten wollen; deshalb wird sich besonders fir den Hausarzt 
‘und den Nervenarzt, welche diese Kranken gew6hnlich zuerst 
beobachten, Gelegenheit bieten, diese Therapie zur Ausfiih- 
‘rung zu bringen. Auch Pircz will aus diesem Grunde die 
Tuberkulintherapie zunichst in die Hande des praktischen 
Arztes legen. Endlich will auch die Paralyse, wie jede andere 
chronische Krankheit, von Zeit zu Zeit behandelt werden, 
beziehungweise miissen die Nukleinsàureinjektionen wieder- 
holt werden. Wenn ich schon damals die Ansicht aussprach, 
«dass wir im Besitze der Quecksilber- und Infusionstherapie 
nicht mehr mit verschrinkten Armen den Anfangsstadien 
dieser furchtbaren Krankheit gegeniberzustehen brauchen, so 
glaube ich, gilt dies umsomehr seitdem wir iiber die pyretische 
Therapie mittelst Tuberkulin und NukleinsAure verfiigen. Be- 
sonders verdient das nukleinsaure Natrium herangezogen zu 
werden, wenn Quecksilberkuren reichlich vorausgegangen sind 
und von solchen wenig mehr zu erwarten ist. Fille, wo nach 
vergeblichen Quecksilberkuren das nukleinsaure Natrium iber- 
raschende Besserungen erzielt hat, oder solche, wo — soweit 
die Anamnese erhoben werden konnte — iberhaupt kein 
‘Quecksilber angewendet wurde, trotzdem Lues vorausgegan- 
«gen war, finden sich unter meinen Krankengeschichten. 

Hier noch ein Wort beziiglich der Wassermannschen 
Reaktion bei Paralyse. Der sehr hohe Perzentsatz von positiver 
WasseRMANNscher Reaktion bei Paralyse, welche manche Autoren 
WASSERMANN, LESSER u. a.) auf 100% angeben,? wird nicht 
‘verfehlen eine neue Hochflut der Quecksilberbehandlung iiber 
‘die Paralytiker zu bringen. Ganz abgesehen davon, dass diese 


1L. c. Allgem. Zeitschrift f. Psychiatrie, S. 602—603. 

? Guszmann und. E. NeupER fanden in einer jingsten Arbeit (Wert 
«der Wassermannschen Syphilisreaktion in der Praxis, Orvosi Hetilap 
1909 Nr. 28) in 25 Fallen von progr. Paralyse 84% positive Reaktion. 
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Reaktion erwiesenermassen keine spezifische, d. h. ausschliess- 
lich der Lues zukommende ist und eigentlich nur eine statt- 
gefundene Infektion, nicht aber mit Sicherheit eine noch vor- 
handene virulente Syphilis anzeigt, kann sie ja bei Aufstellung 
der Indikation zur Quecksilberbehandlung im besten Falle nur 
als ein Faktor neben anderen gelten, nie aber die ausschliess- 
liche Basis abgeben. Umsomehr gilt dies angesichts dieses 
so hohen Perzensatzes bei der Paralyse, wo die klinische 
Erfahrung doch reichlich gelehrt hat, welch Schaden das. 
Quecksilber bei diesen Kranken, namentlich in den vorgeschrit- 
tenen Stadien der Krankheit und bei hinfilligen Individuen 
bringen kann. Die Indikation zur Behandlung der Paralytiker 
kann also von der WassermanNnschen Reaktion nicht abhéangig 
gemacht werden und muss nach den bisher giltigen klinischen 
Regeln erfolgen. 

Es braucht nicht betont zu werden, dass auch fir die 
Nukleinsàurebehandlung all das gilt, was sich bei der Be- 
handiung der Paralyse bisher als nùtzlich erwiesen hat, und 
dass insbesondere Hebung der Ernàhrung, kòrperliche und 
geistige Ruhe, sowie Fernhaltung von, Schédlichkeiten (Alko- 
hol, Tabak usw.) auch weiter angezeigt sind. Hydrothera- 
peutische Prozeduren kònnen wegen ihrer temperaturher- 
absetzenden Wirkung wéahrend der Nukleinsàurebehandlung 
nicht angewendet werden. 

Ich habe die Nukleinsiurebehandlung ‘in 21 Fallen von 
progressiver  Paralyse angewendet. Die Krankengeschichten 
werden an einer anderen Stelle in einer ausfihrlicheren Arbeit 
mitgeteilt, hier will ich das Resultat in dieser Tabelle zu- 
sammenstellen : 
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Unter 21 Fallen von progressiver Paralyse wurde in 10 
Fallen, also nahezu in der Hdlfte, eine wesentliche Besserung 
erzielt, worunter ich die Wiedererlangung der Arbeits- und 
Erwerbsfàhigkeit verstehe. In weiteren fiinf Fòllen wurde 
eine Besserung erzielt sowohl in subjektiver als in objek- 
tiver Beziehung, so dass die Patienten einer Krankenhaus- 
behandlung nicht mehr bedurften, jedoch ihre friihere Leis- 
tungsfGhigkeit nicht erlangt hatten. Es hat also zusammen 
in 70% der Folle Besserung stattgefunden. Die ibrigen 
(sechs) Falle blieben ungebessert. 

Unter simtlichen Gebesserten (15) sind sehs, bei denen 
Lues, heziehungsweise ein Ulcus anamnestisch erhoben wer- 
den konnte und fiinf haben friher Quecksilberbehandlung 
durchgemacht. Unter den Letzteren war sogar einer, der laut 
Verstindigung seines Hausarztes gegen seine Lues mit Queck- 
silber und Jod intensiv behandelt worden war, ohne dass das 
fatale Fortschreiten der Paralyse aufgehalten werden konnte. 
Die Nukleinsiurebehandlung brachte aber sofort eine Wen- 
dung in der Sache. Bei einem anderen wesentlich Gebesser- 
ten war die Besserung infolge der Nukleinsaurebehandlung 
schon eingetreten, als ein Gummi am Unterschenkel entdeckt 
wurde, worauf noch Sublimatinjektionen angeschlossen wurden. 

Ganz besonders imponieren bei diesen Besserungen das 
Aufhòren des Zitterns, des Erregungszustandes, die Besserung 
des Gedichtnisses, des Rechnens, vor allem aber das Schwin- 
den der schweren Dysarthrien, also jenes Symptomes, von wel- 
chem seit Esquirol der Satz gilt: «L’embarras de la parole est 
un signe mortel». Ubrigens habe ich auf diese Besserung 
schon bei meinen Salzinfusionen aufmerksam gemacht. 

Da meine erste Nukleinsiurebehandlung, die einen bis 
heute in voller Erwerbstatigkeit verbliebenen Fall betrifft, seit 
Juli 1907 datiert, so ist selbstverstiindlich schon der Zeitraum 
ein zu kurzer, um von Heilung sprechen zu kònnen. Aber ich 
glaube, dass auch die bisherigen Erfolge zur Anwendung 
dieses Mittels auffordern, welches ausserdem keine Gefahren 
darbietet. Uber dessen definitiven Wert missen freilich erst 
viel zahlreichere Beobachtungen entscheiden. 

Dass spontane Remissionen, ja sogar Besserungen bei der 
Paralyse vorkommen, mitunter sogar ohne alle Eiterungs- oder 
Fieberprozesse, ist ja bekannt, aber ebenso muss zugegeben 
werden, dass sie relativ selten sind und sie in diesem Perzent- 
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satze, wie ich sie hier mitgeteilt, nicht zur Beobachtung ge- 
langen. So fand Margain* nach einer Zusammenstellung aus 
der Literatur bis zum Jahre 1905, 15 gebesserte Fille von 
progressiver Paralyse, denen er zwei eigene Beobachtungen 
anreihte. Inm erscheint die Syphilis nicht als alleinige Ursache 
der Paralyse und er hàlt entschieden dafir, dass es Paralysen 
toxischen Ursprunges gibt, die regressiv sind und von den 
syphilitischen progressiven Paralysen getrennt werden muùs- 
sen. Meine Ergebnisse lehren aber, dass ein so scharfer Unter- 
schied beziiglich der Besserungsmòglichkeit zwischen syphi- 
litischem und toxischem Ursprung nicht gemacht werden 
kann, weil unter meinen 10 wesentlich gebesserten Fillen bei 
vier eine Lues-Anamnese vorhanden war und drei von ihnen 
Quecksiberbehandlungen durchgemacht hatten; ein éhnliches 
Verhiiltnis zeigen auch meine gebesserten Fille. Demnach 
haben auch progressive Paralysen mit unzweifelhaft luischer 
Vergangenheit und ohne vorhergegangene spezifische Be- 
handlung die Chancen, durch die Nukleinsàurebehandlung 
gebessert zu werden. 
Meine XXII. Beobachtung ist eine neue Bestatigung des 
giinstigen Einflusses, welchen akut-fieberhafte Prozesse auf 
die Paralyse ausiben kònnen. Dieselbe betrifft einen 40 jiàhri- 
gen, arbeitsunfihig gewordenen tabo-paralytischen Beamten, 
der, nachdem er auf meiner Abteilung ein Erysipel bekommen 
hatte, unmittelbar darnach so wesentlich gebessert wurde, 
dass er seine Leistungsfàhigkeit wieder erlangt hat. 
Zusammenfassung. Gegen die Initialstadien der progres- 
siven Paralyse bewéhren sich Lòsungen von 2%-igem Natrium 
nucleinicum, mit ebensoviel Chlornatrium versetzt.  Dieselben 
werden in Mengen von 50—100 cm? in 5—7 tigigen Intervallen 
subkutan (Brust, Hypochondrium, Riicken), an wechselnden 
Stellen, unter aseptischen Kautelen injiziert und bewirken 
Temperatursteigerungen bis zu 40,50° C (durchschnittlich 
38,5°) und Vermehrung der Leukozyten bis auf 61,000 (durch- 
schnittlich 23,000). Es werden etwa acht solche Injektionen, 
nach Bedarf auch mehr gemacht. Zweck dieser pyrefischen 
Methode ist durch Hyperthermie und Hyperleukozytose und 
die dadurch gesteigerte Oxidation die bei der progressiven 
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* MargaIn. Des améliorations dans la paralysie générale. Le prog- 
rès médical, 1905. No. 27. 
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Paralyse sich bildenden giftigen Stoffwechselprodukte zu zer- 
storen. Diese Behandlungsweise ist besonders dann angezeigt, 
wenn antiluische Therapie nicht mehr am Platze ist. Doch sind 
genug oft auch in solchen Fàllen schòne Resultate zu erzielen, 
wenn Lues bestimmt vorangegangen ist und Quecksilber- 
behandlung in ungenigender Weise oder gar nicht statt- 
gefunden hat. Die/Besserungen zeigen sich besonders im Auf- 
hòren des Zitterns, des Erregungszustandes, in der Besserung 
des Gedichtnisses des Rechnens und der Sprachstorung. Unter 
21 Fallen fand in 10 Fallen wesentfliche Besserung, d. h., 
Wiedererlangung der Arbeits- und Erwerbsfahigkeit statt (der 
Ailteste Fall hélt jetzt seit zwei Jahren an), in fiinf Fallen 
Besserung (objektiv und subjektiv), jedoch ohne die frihere 
Leistungsfahigkeit erlangt zu haben ; sechs Fille blieben unge- 
bessert. Von Wichtigkeit ist auch, dass diese Behandlung vom 
praktischen Arzt oder Nervenarzt, welche diese Kranken 
gew6hnlich zuerst sehen, in hauslicher Behandlung oder bes- 
ser im offenen Sanatorium ausgefibrt werden kann. Uber den 
definitiven Wert dieser Behandlungsmethode und besonders, 
ob auch gànzliche Heilungen méglich sind, miissen weitere 
Beobachtungen entscheiden ; jedenfalls sind die Besserungen 
hier (zusammen 70% der Falle) weit zahlreicher, als sie durch 
interkurrente fieberhafte oder eitrige Prozesse, oder gar ganz 
spontan beobachtet werden.* 


* Diese Arbeit war beendet und bereits in dem April d. J. heraus- 
gegebenen II. Rundschreiben des XVI. internationalen mediz. Kongres- 
ses in Budapest (Sektion XI. Neuropathologie angekiindigt, als ich die 
Arbeit von Herrn Dozent Oskar FiscHer [Uber die Wirkung des Nucleins 
auf den Verlauf der progr. Paralyse. Prager med. Wochenschr. 1909 
Nr. 29 Juli) zugesendet erhielt. Er injiziert subkutan Dosen zu 0,5 g 
Natr. nucleinic in 10%-iger Lòsung jeden 3—5. Tag. Die Leukozytosen 
betrugen 16—25,000, also entsprechend den geringeren von ihm angewen- 
ideten Dosen, durchschnittlich etwas geringer als die von mir erhalte- 
nen, und hielten drei Tage an. Auch dieser Autor sah gùnstige Wir- 
kungen. Von seinen 22 Fallen — sàmtlich Insassen der psychiatrischen 
Klinik, die auch zerebrospinale Pleozytose aufwiesen — zeigter vier 
Pille allgemeine Remission. Die 22 Kontrollfàlle waren derartig 
ausgewàahlt, dass immer abwechselnd je ein Fall der Aufnahme zur In- 
Jektion, der nàchste dagegen zur Kontrolle bestimmt wurde. Kein 
‘einziger der Kontrollfàlle zeigte eine FRemission und wàhrend 
von den injizierten Fallen vier starben, gingen von den Kontrollfàllen 
dn derselben Zeit acht zu Grunde, 
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Troubles de la miction et de la défécation 
consécutifs aux lésions expérimentales du 
cone terminal ou de la queue de cheval. 


Par GUSTAVE ROUSSY (Paris) et ITALO ROSSI (Milan). 


La question de l’existence dans la moelle de centre 
réflexe présidant au fonctionnement de la vessie et du rectum 
a été remise A l’ordre du jour dans ces dernières années. 
A la théorie admise ]jusqu'ici sans conteste et soutenant que 
le cone terminal contient les centres réflexes de la miction, 
de la défécation, de l’éjaculation et de l’érection, on a opposé 
en effet une théorie nouvelle qui refuse à la moelle le droit 
de présider à ces importantes fonctions en plagant ces cen- 
tres dans les ganglions sympathiques du petit bassin. 

Nous avons entrepris nous-mémes, depuis deux ans, une 
série d’expériences chez l’animal, dans le but d’apporter si 
possible quelques documents pouvant étre utilisés dans cette 
question aujourd’hui encore très discutée. 

Ce sont des résultats de ces expériences et des considé- 
ration auxquelles' elles nous ont amenés, que nous nous pro- 
posons d’entretenir aujourd’hui la Section de Neurologie du 
XVIe Congrès international de Médecine. 

Nous avons pratiqué pour cela, chez des chiens et des 
singes, soit l’ablation du còne terminal, soit la section des 
racines de la queue de cheval ou encore la section de la 
moelle dorso-lombaire ; et nous avons été assez heureux pour 
conserver un certain nombre de nos animaux pendant plusieurs 
mois (4, 5, 6 mois), durée de survie suffisante, croyons-nous, 
pour qu'il nous soit permis de tirer actuellement de nos résul- 
tats un certain nombre de considérations dignes d’intérét.* 


* Ces expériences ont ét6 faites A la Station physiologique du 
Parc-des-Princes, annexe du Collège de France, dans le laboratoire de 
notre maître, M. le Professeur Francois FRANCK, auquel nous sommes 
heureux en commencant ce travail, de témoigner ici publiquement 
l’expression de notre profonde gratitude. C'est gràce en effet à l'orga- 
nisation de ce laboratoire de médecine expérimentale à laquelle 
notre maître n'a ménagé ni son temps nì ses efforts que nous avons 
ét6 à méme de mener à bonne fin nos expériences. 
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Dans ce travail, nous commencerons par exposer rapide- 
ment l’état de la question des centres de la miction et de la 
défécation, telle qu'elle se présente aujourd’hui, en insistant 
plus particulièrement sur les travaux récents d’un auteur alle- 
mand (MùLLER), travaux qui ont été le point de départ de nos 
propres recherches. Nous relaterons ensuite la série de nos 
expériences personnelles. Pour éviter la monotonie et les 
répétitions forcées provenant du nombre des animaux par 
nous opérés et de la grande analogie des résultats obtenus; 
pour éviter aussi de donner à ce travail trop d’extension, 
nous avons cru bien faire en ne donnant pas ici le compte- 
rendu in extenso des observations. Nous avons préféré au 
contraire, après avoir exposé notre technique opératoire et 
notre facon d’examiner les animaux, résumer dans une vue 
d'ensemble les résultats obtenus dans nos deux séries d’ex- 
périences, c’est-à-dire: 1° les troubles de la miction et de la 
défécation dans les lésions du cone terminal ou de la queue 
de cheval, et 2° les troubles observés dans les lésions portant 
au-dessus du còne terminal; ceci de fagon à permettre au 
lecteur de se rendre immédiatement compte de la différence 
des troubles notés dans les deux séries d’expériences. 

Dans une troisièéme partie, enfin, nous chercherons è 
interpréter la raison d’étre et la’ nature de ces troubles au 
point de vue physiologique; nous verrons comment nos résul- 
tats nous ont amenés (ainsi que nous l’avons déjà dit dans 
deux notes publiées antérieurement)* à admettre l’existence 
dans la partie inférieure de la moelle sacrée, de centres réfle- 
xes de la miction et de la défécation. 


HISTORIQUE 


Theorie classique. Dans presque tous les traités de 
Physiologie et de Neuropathologie, il est écrit que le cone 
terminal contient les centres réflexes de la miction et de la 
défécation, de l’érection et de l’éjaculation. Cette localisation, 


* Sur les troubles de la miction et de la défécation consécutifs aux 
lésions expérimentales du cone terminal ou de la queue de cheval 
chez le chien (Ire note) et chez le singe (2 note). G. Roussy et 
I. Rossi, C. R. Société de Biologie, T. LXIV, p. 608 et p. 640, 
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appuyée sur des recherches expérimentales, sur quelques 
observations anatomo-cliniques et sur de nombreux faits cli- 
niques était jusqu'à il y a peu de temps encore considérée 
comme une acquisition sùre et indiscutable dans le domaine 
de la physiologie du système nerveux. Si bien que les clini- 
ciens n’hésitaient pas à considérer comme caractéristiques 
des affections du cone terminal ou des racines médullaires 
correspondantes des troubles profonds et durables de ta fonc- 
tion vésico-rectale et de la fonction sexuelle. Ces troubles 
consistent dans la paralysie complète de la vessie et du rec- 
tum, dans l’abolition de l’érection et de l'éjaculation. Ils dif- 
ferent totalement de ceux qu’@on observe dans les lésions 
transverses complètes de la moelle situées au-dessus du cOne, 
c'est-à-dire au-dessus des centres de ces différentes fonctions. 
En ne prenant ici en considération que la vessie et le rectum, 
on observe dans les lésions destructives du cone, le tableau 
de la pessie atonique (Wagner, F. HocHwART-ZUCKERKANDL, 
Santi, OppennerM etc.) avec atonie complète du sphincter 
interne et du détrusor, avec. écoulement presque continu 
d’urine en gouttes, compressibilité de la vessie, abolition de 
la résistance à l’introduction du cathéter dans la vessie. 
Dans les lésions transverses  complètes super-conales, on 
aurait, gràce à l’intégrité du còne terminal, le tableau de la 
vessie tonique: conservation de l’activité réflexe. de la vessie 
(tant du détrusor que du sphincter) avec miction automatique 
et périodique d’urine en jet (par suite de contractions réflexes 
du détrusor provoquées par l’accumulation de l’urine dans la 
vessie), avec absence d’émission d’urine en gouttes dans les 
intervalles des mictions, avec vessie pas ou difficilement 
compressible et enfin avec résistance normale ou presque 
normale au cathétérisme. 

De méme pour le rectum, dans les lésions du còne ou 
de la queue de cheval, on observe d’après les classiques: 
constipation opiniaàtre (par paralysie du rectum) et incontinence 
pour les matières liquides ou demi-liquides (par paralysie du 
sphincter). Dans les lésions super-conales, au contraire, défé- 
cations périodiques graàce à la conservation de l’activité péris- 
taltique du rectum. 

Théorie sympathique. Il y a déjà plusieurs années que les. 
physiologistes ont bien montré qu'il existait (chez les animaux 
du moins), en dehors du système nerveux central et en plus 
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des centres spinaux des appareils nerveux qui peuvent étre 
considérés comme de vrais centres réflexes de la miction et 
de la défécation, centres analogues sinon assimilables, par 
leur importance fonctionnelle, aux centres réflexes spinaux. 
C'est ainsi que les expériences de Sokowin (1874), Nussraum 
(1879), NawrockI et SkapicnewsKy (1891), JusTcHENKO (1897), 
ont démontré d’une fagon directe que le ganglion mésen- 
térique contenait un centre réflexe pour les contractions vési- 
cales et méme, d’après le dernier de ces auteurs, un centre 
inhibiteur des mouvements automatiques de la vessie. De 
méme, Hocnwarr et FréLicn (1900) démontraient dans le 
méme ganglion l’existence d’un centre pour le sphinter anal. 
Les expériences de ZrissL, d'ArLone et CÒantrE ont fait 
faire un pas de plus à la question et sans en donner cepen- 
dant une preuve directe, elles tendent de faire admettre qu'il 
peut exister d'autres centres réflexes de la vessie et du rectum 
siégeant encore plus à la périphérie dans les parois mèmes de 
la vessie et du rectum. D’après Zerssr, malgré la section de 
tous les nerfs qui se rendent à la vessie, c’est-à-dire malgré 
l’isolement complet de celle-ci avec le système nerveux cen- 
tral ou les ganglions sympathiques du bassin, on observe un 
fonctionnement automatique réflexe de la vessie (continence, 
évacuation périodique) qui serait dù è l'action réflexe des 
ganglions intravésicaux. 
Wrasow confirme peu après les expériences de ZEISssL. 
Arrone et CHanTRE arrivent pour le rectum et l’anus aux 
mémes résultats que Zeiss pour la vessie. D'après eux, les 
sphincters de l’anus reprennent leur tonicité et la défécation 
se fait normalement malgré la section de tous les nerfs qui 
se rendent au rectum et à l’anus, et ceci gràce à l’action 
automatique des ganglions intra-rectaux du plexus d’AUERBACH. 
C'est à peu près à la méme époque que se placent les 
travaux de deux physiologistes éminents et dont les résultats 
furent particulièérement décisifs dans la genèse de la nouvelle 
doctrine qui admet l’existence de centres réflexes vésicaux et 
rectaux en dehors des centres réflexes spinaux. GoLz et EwaLp 
montrent en effet que malgré l’ablation de la moelle sacro- 
lombaire, suivie méme de l’ablation de la moelle dorsale, la 
vessie et le rectum reprennent après quelques troubles pas- 
sagers, un fonctionnement régulier quoique d'une fagon auto- 
matique et réflexe: la vessie se vide régulièrement et périodi- 
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quement quand elle a atteint un certain degré de réplétion et 
de distension sans aucune perte de gouttes entre les mictions : 
de rectum lui aussi reprend ses mouvements vermiformes; 
la défécation se fait normalement une ou deux fois par jour. 
D'après ces auteurs, la conservation des fonctions vésico- 
rectales, malgré la destruction des centres spinaux, est due 
a une autre source d’innervation résidant plutòt dans les 
muscles mèmes (cellules ganglionnaires locales) que dans les 
ganglions sympathiques de l’abdomen ou du bassin. 

Plus récemment enfin (1901), MùLLER, à l’appui des expé- 
riences de Gorz et Ewarp et de ses propres recherches, s'est 
fait le principal défenseur de la théorie sympathique en allant 
méme plus loin que les auteurs précédents. Pour lui, en effet, 
les centres réflexes de la miction et de la défécation n’exis- 
tent pas dans la moelle épinière, mais sont placés exclusi- 
rement dans les ganglions sympathiques du bassin. La moelle 
épinière ne contient que les centres trophiques (et réflexes) 
des muscles à fibres striées qui, volontairement ou d'une 
fagon réflexe, entrent en jeu dans l’accomplissement de la 
miction ou de la défécation. La moelle servirait en outre de 
lieu de passage aux fibres corticifuges et corticipètes desti- 
nées à mettre en relation, au moyen des rameaux communi- 
quants, les centres sympathiques avec les centres corticaux 
de la miction et de la défécation et à porter au cerveau les 
impressions sensitives parties de la vessie et du rectum. 

MiLLER a étayé sa théorie surtout à l’appui de faits tirés 
de l’expérimentation et de la clinique. 

a) Faits experimentaux. Dans une première série d’ex- 
périences il pratique sur quatre chiens l’extirpation de la 
moelle (soit le cone terminal seul, soit toute la moelle sacrée, 
soit encore la totalité de la moelle sacro-lombaire). Il con- 
state que l’ablation de la moelle lombaire ou sacro-lombaire 
«ne provoque pas la paralysie de la vessie et du rectum), ou 
tout au moins que celle-ci n’apparaît que tout à fait au début. 

Pour la pessie, il note an début: rétention d’urine, vessie 
grosse, compressible, ischurie paradoxale. Après quelques 
semaines la vessie devient capable d'un fonctionnement auto- 
matique qui démontre que le détrusor aussi bien que le 
sphineter interne de la vessie ne sont pas paralysés. Ce fonc- 
tionnement se présente sous la forme d’expulsion périodique 
et en jet (par contraction du muscle vésical) d’une certaine 
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quantité d’urine sans que l’animal n’en n’ait nullement con- 
science. Pas trace d’écoulement d’urine en gouttes entre les 
mictions; vessie non distendue, impalpable et impossible è 
vider par compression. * 

Pour lanus et la zectum, MùLLER note chez ses animaux 
que dans les premiers jours le sphineter anal est complète- 
ment paralysé, l’anus est flasque et béant. Après quelques 
jours, l'anus se trouve de nouveau fermé grace à l'action du 
sphineter interne, mais cette occlusion est faible et n’oppose 
“aucune résistance à l'introduetion du doigt dans le rectum; 
en outre l’anus n'est plus plissé, mais il est élargi. Malgré 
cette faible fermeture de l’anus, il existe au début une forte 
constipation et l’ampoule rectale est remplie d’abondantes 
matières. Peu à peu cependant, il s’établit une expulsion 
inconsciente automatique et périodique des matières, par la 
force péristaltique du rectum, et l’ampoule rectale ne contient 
pas plus de matière que chez un chien normal. 

Le réflexe anal est dès le début aboli. 

Dans une deuxième série d’expériences, comprenant la 
section de la moelle épinière au niveau de la région dorsale 
inférieure ou l’ablation totale de la moelle lombaire et sacrée 
supérieure et conservation de la moelle sacrée inférieure 
(cone), l’auteur observe dans l’un et l’autre cas que la vessie 
et le rectum se comportent exactement comme chez les ani- 
maux ayant subi l’ablation du cone ou de la moelle lombo- 
sacrée; avec cette seule différence, qu'ici la fermeture de 
l’anus est énergique, que le réflexe anal persiste et qu'il 
est vif. 

b) Faits cliniques. Pour MiLLer, la clinique démontre 
que les troubles vésicaux-reclaux (et génitaux) qui survien- 
nent dans les lésions transverses de la moelle chez l'homme, 


* La quantité d’urine émise à chaque miction est abondante (reich- 
liche Menge); trois fois seulement, ainsi qu'il résulte des protocoles de 
ces expériences, elle a été mesurége (200-120—150 cm). Les intervalles 
entre les diverses mictions ne sont pas indiqués exactement. Chez le 
chien No 2, il y eut 3 mictions dans l'espace de 8 heures; chez le 
chien N° 3 on note dans l'espace de plusieurs heures une fois deux 
mictions, une autre fois une seule. Chez le chien No 4 on observe 
une première fois plusieurs mictions dans l'espace de plusieurs heures 
(en général une toutes les deux heures) et une deuxième fois deux 
mictions avec un intervalle de 7 heures et demie. 


444 Gustave Roussy et Italo Rossi 


sont tout à fait comparables à ceux qu'on observe dans les 
lésions expérimentales chez les animaux. En outre, ces trou- 
bles sont les mémes, quel que soit le niveau où siège la 
légion transverse totale, soit qu'elle existe au niveau du còne, 
soit au niveau de la moelle lombaire, dorsale ou cervicale. 
En effet, dans les lésions du còne, on ne voit pas d'après 
MicLer la paralysie grave et persistante de la vessie et du 
rectum, qui d’après les classiques serait caractéristique de 
ces lésions. Au contraire, ces organes récupèrent un fonction- 
nement automatique réflexe tout à fait comparable à celui 
qu'on observe dans les lésions transverses super-conales. 

Les idées nouvelles émises par MuùLLeR, malgré qu'elles 
bouleversent toutes les notions classiques sur la physiologie 
du còne terminal, ont rallié cependant depuis quelques années 
un certain nombre de partisans. Parmi ceux-ci quelques-uns 
ont accepté sans réserve la théorie de MùLLER: (SAanLi, STRÙM- 
per, Stewart, RosencELD (1902), FùrnroHR (1904), Pick (1904), 
Loes (1906). D’autres au contraire ne l’ont admise que 
partiellement, c’est-à-dire que tout en admettant l’existence 
des centres sympathiques, ils leur superposent les centres 
spinaux (Oppennemm, Van Genvcnren, Bercer, BALINT, BENE- 
pig, FrRAnckL-Hocnwart, MinkowsKky, Pini, Zimmer, BECHTEREW). 
Mais les opinions diftèrent encore sur la question de savoir sì 
oui ou non ces centres sympathiques sont capables de ré- 
tablir la fonction visicale ou rectale, une fois isolés des 
centres spinaux par destruction du cone terminal ou de 
la queue de cheval. Pour VAN GEHUCRTEN, en effet, les cen- 
tres sympathiques peuvent fonctionner d'une fagon com- 
plètement indépendante des centres cérébro-spinaux et assu- 
rer ainsi une miction et une défécation automatiques régu- 
litres. OppeNHEIM par contre accepte — pour ce qui est de 
la nature des troubles vésico-rectaux consécutifs aux affections 
spinales — les règles établies par la doctrine classique et il 
admet que le rétablissement de la fonction vésico-rectale par 
les appareils sympathiques se fait d'une fagon tout è fait 
incomplete. 

Si, en effet, on a publié quelques observations de lésions 
du cone ou de la queue de cheval réalisant le type de miction 
et de défécation décrit par MéLLER, il n’en manque pas d'autres, 
et en assez grand nombre, dans lesquelles ce type fait défaut; 
dans celles-ci l’incontinence survient de suite ou peu de jours 
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après le début de l’affection et il existait, méme après des 
mois ou des années, une vraie incontinence paralytique, une 
perte de gouttes d’urine presque continue. Ces cas plaident 
non seulement en faveur des centres spinaux, mais encore ils 
metlent en doute la valeur effective que peut avoir le 
fonctionnement automatique indépendant des centres sym- 
pathiques. 


EXPERIENCES PERSONNELLES 


Nos expériences personnelles ont porté sur des chiens et 
sur des singes. Elles peuvent étre divisées en deux séries. 
Dans la première, nous avons pratiqué chez un certain nombre 
d’animaux, soit l’ablation complète du cone terminal, soit la 
section de toutes les racines de la queue de cheval. Dans la 
deuxième série, et comme contròle, nous avons fait sur un 
chien la section transversale de la moelle, sur une certaine 
longueur, au niveau de la région lombaire. 

Comme choix des animaux, nous avons pris des chiens 
plutot adultes, pas trop àgés et de préférence comme race 
des chiens de bergers ou des fox-terriers, qui nous ont paru 
supporter le mieux les interventions. Malgré cela cependant, 
un certain nombre de nos animaux sont morts trop peu de 
temps après l’opération pour pouvoir étre utilisés. En effet, 
sur 18 chiens opérés, nous ne voulons ici retenir que ceux 
qui ont survécu assez longtemps pour permettre une obser- 
vation longue et minutieuse. Nous rapporterons done ici 
l’observation de 6 chiens. | 

Pour les singes, nous nous sommes adressés aux singes 
macaques ordinaires, de taille moyenne de préférence, et nous 
avons pu ainsi sur 15 animaux opérés en conserver 5 assez 
longtemps, pour nous donner des résultats dignes d’intérét. 

Manuel operatoire. Nos animaux sont endormis à l’éther, 
après injection de morphine. La région sacrée, qui a été la 
veille de l’opération lavée et rasée soigneusement, est à nou- 
veau nettoyée et désinfectée On repère soigneusement 
l’apophyse épineuse de la septième vertèbre lombaire, qui se 
trouve placée immédiatement sur la ligne bi-iliaque postéri- 
eure et on va, pour les interventions sur le cone, enlever les 
arcs postérieurs des 4me, 5me et 6me vertèbres lombaires, et 
pour la queue de cheval, la 6Me ou la 7me vertèbre lombaire 
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seulement. Pour cela, la peau est incisée largement sur la 
ligne médiane, les arcs vertébraux sont dénudés par dissection 
et à la rugine, puis avec la pince coupante on sectionne 
d’abord les apophyses, épineuses, ensuite les arcs vertébraux, 
jusqu'à ce que le canal médullaire soit ouvert. A noter ici 
qu'il faut éviter soigneusement d’ouvrir trop largement de 
chaque còté, sous peine de provoquer de fortes hémorragies 
dues à la lésion des artères des trous de conjugaison : on se 
bornera donc à ne faire sur la ligne médiane qu’une ouverture 
juste suffisante pour permettre de poursuivre l’opération. Après 
avoir tamponné la région pour la sécher, on incise surla face 
postérieure la dure-mère et la moelle est ainsi mise à nu. Il 
ne reste plus qu’à repérer les racines de la queue de cheval 
ou le cone terminal suivant les cas, et à les sectionner. Pour 
le cone il faut avec des ciseaux très fins sectionner très 
franchement et rapidement à la partie supérieure de celui-ci 
et enlever ensuite tout le segment inférieur de la moelle ainsi 
libéré. Une dernière recommandation consiste à ce que l’animal 
soit profondément endormi au moment de la section de la 
moelle ou des racines. 

Le segment inférieur de la moelle sacrée est sectionné en. 
haut, au niveau du corps de la 4Me vertèbre lombaire ou de la 
bme et il est enlevé jusqu’'au niveau du corps de la 6me ver- 
tèbre lombaire. Le fragment des racines de la queue de che- 
val est extirpé sur une longueur de 1 à 2 cm. 

Il ne reste plus ensuite qu'à tamponner légèrement pour 
arrèter les hémorragies et à refermer la plaie opératoire, en 
faisant une double ligature au crin de Florence, l’une profon- 
de, musculo-aponévrotique, Vlautre superficielle cutanée. Un 
pansement est ensuite appliqué sur la région opérée. Chez 
les chiens, nous nous servions pour cela de compresses de 
gaze stérilisée et de ouate hydrophile maintenue en place par 
des tours de bandes passées autour du corps. Ce pansement, 
constamment souillé par l’urine, doit étre remplacé très fré- 
quemment (deux fois par jour) et malgré cela, chez la plupart 
de nos chiens, nous avons assisté à la formation de collec- 
tions sanguino-purulentes dans les premiers jours qui suivaient 
l’opération. Celle-ci cependant, gràce aux lavages répétés, se 
sont parfaitement guéries après ouverture et la plupart de nos 
animaux présentaient au bout d'un mois ou six semaines une 
cicatrice parfaite et recouverte de poils. Chez les singes, le 
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pansement, au moyen de bandes et de compresses, a pu étre 
rapidement remplacé par un simple morceau d’emplatre iodo- 
formé. A noter que chez ces derniers animaux, la suppuration 
était toujours évitée et que méme le plus souvent la plaie se 
guérissait par première intention. 

Soins dà donner aux animaux. Ceux-ci sont très impor- 
tants si l'on veut conserver les animaux ayant subi une opé- 
ration sur la moelle. C'est pourquoi, nous avions soin de les 
placer dans une petite salle bien chauffée (20 à 24°) et à ne 
les sortir, dans les premiers jours, qu@'au moment de l’obser- 
vation. Dès le lendemain, nous commencions à alimenter 
nos animaux avec du lait et à leur donner à boire, et au bout 
de très peu de jours nous revenions à l’alimentation habi- 
tuelle. 

Methode d’examen et Observations de nos animaux. 
Tous nos animaux ont été examinés suivant la méme méthode 
et les mèmes procédés; pour chacun d’eux nous avons con- 
signé, sur un registre spécial portant. le numéro de l’animal, 
tous les renseignements recueillis au cours des examens. 
Nous avons ainsi pris soin de noter les suites opératoires 
immédiates, les examens faits dans les premiers jours ainsi 
que plus tard et ceci pour tous les symptòmes présentés par 
les animaux: troubles moteurs, troubles sensitifs, et méme 
troubles trophiques aussi bien que les troubles de la fonction 
vésicale et rectale. A_ plusieurs reprises méme, il a été dressé 
des schémas de sensibilité relevant la topographie exacte des 
troubles sensitifs objectifs. Enfin, tous nos animaux ont été 
autopsiés:; les viscères du petit bassin et notamment la vessie 
examinés avec soin, la région médullaire de l’opération soigneu- 
sement topographiée, puis les centres nerveux ont été extirpés 
et conservés dans le liquide de MuLLER. 

Nous ne retiendrons ici que ce qui a trait aux troubles 
vésico-rectaux. 

Le soir méme de l’opération, l’animal est examiné som- 
mairement dans sa cage et on ne peut guère noter à ce 
moment que la paralysie du train postérieur; mais, dès 
le lendemain, on a toujours eu soin de s’assurer si le 
pansement était mouillé ou non et si Panimal avait été à la 
selle. Pour cela, nous avions soin de faire nettoyer plusieurs 
fois par jour les cages des animaux, de facon à ne pas laisser 
passer inapergue la première miction et la première défécation. 
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Puis, dans les jours suivants, et au fur et à mesure que 
l’animal se rétablit, on peut pousser plus à fond l’examen et 
déjà au bout de quelques jours on arrive à se rendre compte 
de la facon dont se fait la miction ou la défécation. Dès le 
jour qui suivait l’opération, nous avions soin de vider la 
vessie par compression qui, dans les jours qui suivent, sera 
faite d’abord chaque jour, puis tous les deux jours, et enfin 
plus tard d'une facon beaucoup plus espacée. Nous avons de 
beaucoup préféré ce mode d’évacuation, étant donnée la 
compressibilité facile de la vessie chez nos animaux, à celui 
du cathétérisme qui toujours est très difficile à effectuer asep- 
tiquement chez les chiens et encore davantage chez les singes. 
Nous l’avons cependant pratiqué à deux reprises chez un chien 
et un singe, afin de nous assurer de la quantité d’urine qui 
restait dans la vessie après la compression. La quantité d’urine 
retirée à la compression de la vessie, a toujours été recueillie 
et mesurée exactement. 

Pour chacun de nos animaux opérés, nous procédions 
pour les examens de deux facons différentes. Au début, une 
ou méme deux fois par jour, le chien ou le singe étaient 
examinés soit dans la cage, soit au repos ou méme si possible 
en marchant; plus tard, ces mèmes examens ont toujours été 
faits de la sorte, mais de facon plus espacée (une à deux fois 
par semaine chez les animaux opérés depuis plusieurs mois). 
En plus, nous procédions chez chaque animal, à des examens 
de longue haleine, portant sur plusieurs heures consécutives 
et faits de préférence à trois périodes : dans les premiers jours 
(1"e et 2me semaine), au bout d'un mois et de six semaines, 
et enfin une ou deux fois par mois chez les animaux ayant 
survécu plusieurs mois. Pour cela faire, après avoir soigneu- 
sement noté si l’animal perdait ou non des gouttes d’urine 
en marchant, nous cherchions à l'examiner au repos le plus 
complet possible. Tantòt l’animal était simplement lié à la 
laisse et attaché très court, de fagon à l’obliger si possible 
de se tenir debout; tantòt l’animal était fixé suspendu dans 
un appareil très simple et facile à improviser: une petite table 
rectangulaire est renversée sens dessus dessous, les deux pieds 
des grands còtés sont réunis par des tréteaux fixés au moyen 
de clous et une grosse toile solide est attachée à ces tréteaux 
ou mieux clouée et forme ainsi une gouttière creuse dans 
laquelle on va placer l’animal, après avoir, au moyen de 
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ciseaux, fait des orifices pour permettre le passage des pattes, 
de la verge, et pour découvrir la région anale. L'animal, 
placé ainsi dans cet appareil, y est maintenu par quelques 
courroies passant au-dessus de son dos. On aura soin enfin 
d’éviter à ce que les pattes des chiens touchent le sol et 
méme il faudra, chez les animaux un peu récalcitrants et sur- 
tout chez les singes, fixer les pattes antérieures et postérieu- 
res entre elles solidement, pour enlever à l’animal toute pos- 
sibilité de se délier. Les bétes ainsi bien attachées et immo- 
bilisées finissent habituellement, au bout d’un certain temps, 
par rester tout à fait immobiles durant des heures et l'on 
peut méme leur donner à boire et à manger dans leur appa- 
reil. Nous nous sommes méme assurés que le fait d’ètre sus- 
pendus ne modifiait en aucune facon le type de miction, comme 
‘on aurait pu le croire, en accusant par exemple la pression 
très légère exercée par la sangle sur la paroi abdominale. 
Pour cela, nous avons toujours fait l’expérience de contròle 
sur l'animal attaché à la laisse et nous avons pu nous rendre 
compte que les résultats étaient identiquement les mémes 
dans l’un et l’autre cas. 

Les animaux fixés ainsi à la laisse ou dans l’appareil, ont 
été examinés pendant plusieurs heures consécutives et sans 
interruption (de cing, six à sept heures). Habituellement, nous 
‘commencions l’'expérience le matin vers 9 ou 10 heures et nous 
la poursuivions jusqu'àè cinq ou six heures du soir, en nous 
relayant l'un et l’autre au moment du déjeuner, pour éviter 
d'interrompre nos observations. Ainsi placés à coté de nos 
animaux, nous pouvions noter exactement la facon dont se 
faisait la miction et la défécation ; toutes les gouttes émises 
élailent comptées et inscrites au moment précis où elles tom- 
baient, et les émissions d’urine plus fréquentes telles que 
Jets-gouttes ou pseudo-jets (voir plus loin) étaient recueillies 
dans une capsule et mesurées. De mème on pouvait observer 
minutieusement le fonctionnement de la défécation, la facon 
dont se comportait l’anus à ce moment et le temps précis 
employé par l’animal pour défecter. A la fin de l’expérience 
senfin, avant de libérer la béte, nous pratiquions le toucher 
rectal et la compression de la vessie. 

Tous les documents fournis par nos expériences reposent 
donc sur des faits que nous avons toujours tenu à recueillir 
mous-mémes et que nous nous sommes astreints à répéter 
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plusieurs fois pour chaque animal; chaque fois, enfin, qu'au 
cours d'un examen il y a pu avoir source d’erreur, nous avons 
eu soin de recommencer l'expérience. 

Enfin, si parmi la série des animaux que nous donnons 
ci-dessous, quelques-uns sont morts spontanément, la plupart 
d’entre eux ont été sacrifiés par injection de chloroforme dans 
le coeur et autopsiés immédiatement après. 


LISTE DES ANIMAUX OPÉRES 


Chien 1= fox terrier — poids 14 K. Ablation de la partie inférieure 
de la moelle épinière à partir du 7me segment lombaire inclusivement — 
survie: 6 mois, 4 jours. 

Chienne £ = fox terrier — poids 11 K. Ablation du còne terminal 
au-dessous du premier segment sacré — survie:5 mois et demi. 

Chien 3 = fox terrier — poids 10 K. Section et ablation sur la 
longueur de 1 cm. du paquet des racines de la queue de cheval, la 
G6me lombaire est la dernière racine conservée — survie: 5 mois, 
10 jours. 

Chien 4 = épagneul — poids 15 K. Section et ablation sur la 
longueur de 1 cm. du paquet des racines de la queue de cheval; la 6me 
racine lombaire est la dernière racine conservée — survie: 4 mois, 
S JOUNS. 

Chien 5 =loulou — poids 11 K. Section et ablation du paquet 
de la queue de cheval sur une longueur de 2 cm. en conservant comme 
dernière racine intacte la 7me lombaire — survie : 2 mois, 3 jours. 

Chien 6 = fox terrier — poids 14 K. Section de la moelle épinière 
au niveau de la partie supérieure du 5me segment lombaire — survie : 
4 mois, 12 jours. 

Singe 1 = male macaque — poids 4 K. Ablation du còne termi- 
nal à partir du 7me segment lombaire inclusivement — survie : 5 mois. 

Singe 2 = femelle macaque — poids 3 K 4/2. Ablation de la moelle 
lombo-sacrée au-dessous du 4me segment lombaire — survie : 1 mois ‘2. 

Singe 3 = femelle macaque — poids 2 K */. Ablation sur la 
longueur de 1 cm '/ du cOòne terminal et de la queue de cheval au 
niveau du corps de la 5me vertèbre lombaire, en respectant comme 
dernière racine la 5me racine lombaire — survie: 1 mois, 22 jours. 

Stinge 4 = male macaque — poids 7 K */. Section de la queue 
de cheval, sans ouverture de la dure-mère, au dessus de l’émergence 
dure-mérienne de la 6me racine lombaire et ablation du paquet des 
racines sur la longueur de 1 cm */2. Survie : 4 mois. 

Singe 5 = femelle macaque — poids 3 K. Section et ablation de 
la queue de cheval, en conservant comme dernière racine la 6me lom- 
baire survie: 1 mois. 





Ire Série. Description des troubles de la miction et de 
la défecation observes chez les animaux ‘après section de 
la queue de cheval ou ablation du céne terminal. 
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Vessie. Au début, il existe en général une rétention absolue 
d'urine, qui cependant ne dure que très peu de temps, puisque 
déjà le deuxième ou le troisième jour après l’opération, l’ani- 
mal commence à mouiller son pansement et à perdre quelques 
gouttes d'urine. Chez les chiens N° 3 et No 1, le pansement 
était déjà mouillé le lendemain de l’opération. La vessie est 
grosse, palpable et on est obligé de la vider à la compression 
manuelle. Malgré cette compression qui, au début, est faite tous 
les jours ou tous les deux jours, les animaux perdent de 
l’urine entre les compressions. Cette perte d’urine, discrète 
dans les premiers jours, devient ensuite de plus en plus abon- 
dante. Elle se fait aussi bien au début que pendant toute la 
survie de l'animal nettement et exclusivement par gouttes 
tombant dans la marche comme dans le repos et l’immobilité 
complète. Pendant le repos, on voit que les gouttes sont bien 
distinctes et isolées, qu'elles se forment au méat lune après 
l’autre et tombent à des intervalles variant de quelques secon- 
des è une ou deux minutes, parfois méme mais rarement de 
5 à 10 minutes, i 

Assez souvent, les gouttes tombent en de courtes séries 
de deux, trois, quatre, six, quelquefois (moins souvent) de 10 
Jusqu'à 15 gouttes, qui toujours cependant sont assez séparées 
pour qu'on puisse aisément les compter. Dans la marche, ou 
lorsque l’animal est lié à la laisse ou placé dans l'appareil à 
suspension et qu'il se remue un peu, les gouttes devien- 
nent plus fréquentes. On observe dans ces conditions plus 
souvent les courtes séries. 

Quelquefois (une ou deux fois au maximum dans les ob- 
servations de plusieurs heures), on a pu noter, à l’occasion 
de mouvements un peu plus forts, que les gouttes devenaient 
plus fréquentes et plus rapprochées et arrivaient méme è 
former, en se réunissant, un petit filet d’urine très court, 
tombant sans aucune projection. La quantité émise dans ces 
Jets-gouttes est très faible; chez les plus gros animaux 
(chiens) elle atteint au plus quelques centimètres cubes 
(3-4—-5—6 cm). 

Dans les mouvements ou dans les efforts violents que 
fait l’animal placé dans l’appareil A suspension pour chercher 
à se débarrasser de ses liens, nous avons observé parfois 
l'émission d’un petit jet d’urine très court, se faisant avec une 
véritable projection, commencant brusquement, s'interrompant 
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de méme, et nettement synchrone avec les contractions des 
parois abdominales (pseudo-jets). 

Le jet-goutte comme le pseudo-jet ne se produisent que 
lorsque la vessie est très remplie d'urine, ainsi que le démontre 
la palpation et la compression de la vessie. 

La miction par gouttes est presque continuelle chez nos 
animaux. Parfois cependant on observe des arréts d'un quart 
d’heure, d'une demie-heure et m&me quelquefois d’une heure et 
demie, pendant lesquelles la perte d'urine s'arréte totalement 
ou ne consiste plus qu'en la chute de quelques rares gouttes 
d’urine. Presque toujours ces arréts ont succédé à un pseudo- 
jet unique. 

La compression de la vessie faite an cours des observa- 
tions produit en général un arrét complet de la miction par 
gouttes ; la durée de ces arréts était en général de plusieurs 
heures (de 2 à 7 heures). Chez le chien N° 1 cependant, nous 
avons vu une fois la chute des gouttes reprendre dix minutes 
seulement après la compression. 

La chienne N° 2 est le seul des animaux de la série où 
nous ayons observé, en plus de la miction par gouttes, l’émis- 
sion de véritables jets d’urine apparaissant dans l’immobilité 
la plus absolue. Chez cet animal, nous avons noté en effet 
des jets d’urine petits et très courts et se faisant avec une 
certaine projection; ces jets étaient précédés de quelques 
gouttes rapides et suivis également de quelques gouttes plus 
espacées; séparés les uns des autres par des intervalles très 
variables (de 5 A 10 minutes jusqu'à une heure et mème da- 
vantage), ils ne dépassaient pas en général 3 è den; une 
seule fois, pendant toute la vie de l’animal, la quantité émise 
a été de 50 cm°. 

La vessie est toujours facilement compressible chez nos 
animaux tant au début qu’au cours et à la fin de la survie. 
La quantité d’urine retirée par compression est variable sui- 
vant la grosseur des animaux et varie mème pour un seul 
animal d’un jour à l’autre. C'est ainsi que chez le chien No 
3, cette quantité oscillait entre 70 el 200 cm (une fois 39 
cm?); chez le chien N° 1 de 100 à 450 cm8; chez le chien 
No 4 de 160 A 350 (2 fois seulement 50 em?); chez la chienne 
No 2 entre 150 et 400; chez le chien N° 5 enfin entre 175 et 
400 cm? Parmi les singes, le N° 4, qui était le plus gros, a 
donné en moyenne 80, 150, 200 jusqu'è 300 cm? d'urine; le 
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singe N° 1 des quantités variant entre 20, 50 et plus raremeni. 
100 cm8; le singe No 2 de 15, 35 à 50 cm8; le singe No 5 de 
15 à 50 (une seule fois, 3 jours après l’opération, 85 cm, 
une autre fois, le 27Me jour, 90 cm); le singe No 3 entre 
20 et 50 cm. 

Pour ce qui est des rapports entre la quantité d’urine 
obtenue par compression et l’époque où celle-ci a été faite, il 
faut noter que les quantités maxima ont été observées aussi 
bien dans les premiers temps qu’au cours de la vie de l’animal 
ou dans les dernières observations faites avant la mort. 

Rectum. Chez quelques-uns de nos animaux, nous avons 
observé dès le lendemain de l’opération, de la diarrhée (chien 
3, chien 4, chien 5), qui a persisté mème pendant quelques 
Jours. Chez les autres animaux, qui n’ont pas présenté cette 
diarrhée au début, la première, celle spontanée et moulée, n'est 
apparue que quelques jours après l’opération; au 2me jour 
chez le singe No 2, au 3me chez le chien No 2, au 4me 
chez le singe No 3, les chiens Nos 1 et 4, au 5me chez le 
chien No 5 et le singe No 4; au 7me enfin chez le singe 
N° I, quoique chez ce dernier animal on ait institué aupara- 
vant un lavement glycériné. 

Dans la suite, la défécation se fait plusieurs fois par jour, 
par petits fragments de matières le plus souvent dures que 
les animaux perdent en marchant ou bien en restant debout 
ou couchés, mais sans jamais prendre la position spéciale 
habituelle aux animaux dans l’acte de la défécation. 

Il a été tout particulièrement difficile — ce qui se comprend 
aisément — d’étudier avec soin chez nos animaux la facon 
dont s'accomplissait la défécation; ceci, en effet. ne pouvait 
étre qu'au cours de très longues observations de nos animaux 
placés dans l’appareil à suspension. Une autre difficulté résul- 
tait du fait de la diarrhée qui, assez souvent, s'est présentée 
chez nos animaux. Quoiqu’il en soit, nous avons pu è plu- 
sieurs reprises, soit au début, soit à la fin de la vie de l’animal, 
assister à l’acte de la défécation. Ainsi, nous avons pu nous 
rendre compte que celle-ci est caractérisée par une extrèéme 
lenteur et qu'elle est toujours incomplète. La défécation se 
fait par petits fragments qui gonflent successivement l’anus en 
le faisant proéminer en dehors, l’entr'ouvrent peu è peu et finis- 
sent par étre expulsés lentement et progressivement, dans 
l'espace de plusieurs minutes, en subissant plusieurs arréts 
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dans leur passage à travers l’orifice anal qu’ils maintiennent 
ainsi largement entr’ouvert. Après chaque défécation, l’anus 
reste béant pendant quelques secondes, puis peu è peu, len- 
tement et progressivement, il se referme tout en conservant 
l’aspect d’anus flasque. L’animal paraît étre tout à fait étran- 
ger à cette défécation: il ne fait aucun effort pour activer 
l’expulsion des matières en contractant ses parois abdominales. 
Lorsqu@enfin on a pu assister à une défécation survenant chez 
un animal debout, on a pu se rendre compte que l’animal ne 
prenait pas la position spéciale. 

Le toucher rectal, fait après la défécation, a toujours 
montré que l’ampoule éiait abondamment remplie de matières. 
Presque toujours enfin, on faisait sortir avec facilité les ma- 
tièéres fécales au moment de la compression de la vessie. 

Anus. Dans les premiers jours qui suivent l'opération, 
l’anus est flasque, béant, largement entrouvert, parfois mème 
(comme chez le chien N° 1) avec prolapsus de la muqueuse 
anale. Plus tard, il est ordinairement fermé, de telle sorte 
qu'on ne voit ni la muqueuse anale, ni celle de l’ampoule 
rectale, mais son aspect est toujours flasque, l’anus n'est pas 
plissé ni rétracté comme è l’état normal. Souvent méme la 
région anale proémine en dehors, repoussée qu'elle est par 
les matières qui remplissent l’ampoule rectale. 

Assez fréquement, l’anus a chez ces méme animaux un 
aspect infundibuliforme, il est onvert au niveau du sphincter 
externe et fermé plus ou moins complètement en dedans, au 
niveau du sphineter interne, avec muqueuse anale visible. On 
a vu ci-dessus que quelquefois l’anus a été trouvé largement 
entr'ouvert par les matières et qu'il restait ainsi assez long- 
temps. " 
Le réflexe anal est aboli dès le début et reste aboli jusqu'à 
la fin de la survie. 

Au toucher rectal, l’anus n’oppose aucune résistance è 
l’introduction du petit doigt (aussi bien dans les premiers 
temps que plus tard lorsqu’il est fermé), et ceci mème chez 
les petits singes où on pouvait l’introduire avec une facilité 
relative. Le doigt qui pratique le toucher chez le chien, n'est 
pas serré comme chez un chien normal témoin et il ne ressent 
pas, comme chez ce dernier, les contractions des fibres du 
rectum. Une fois le doigt retiré, l’anus se referme non pas 
brusquement comme chez un chien normal, mais bien après 
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étre resté assez longtemps largement entr'ouvert; il revient 
ainsi sur lui-méme peu à peu, très lentement, dans l'espace 
de vingt à trente secondes, et c'est d’abord la partie interne 
muqueuse qui se referme puis la portion externe correspondant 
au sphincter externe. On a pu de méme observer cette ferme- 
ture lente et progressive de l’anus, lorsque celui-ci avait été 
préalablement ouvert en soulevant la queue de l’animal. 

L'ampoule rectale, ainsi que nous l’avons vu, a toujours 
été trouvée pleine de matières, méme dans les dernières obser- 
vations faites chez les animaux avant de les sacrifier. 

ame Serie. — Description des troubles de la miction ct 
de la defecation consecutifs aux sections transverses de la 
moelle portant au-dessus du céne. 

Chez le chien N° 6, chez lequel nous avons sectionné la 
moelle au niveau du 5Me segment lombaire, nous avons noté 
du còté de la vessie et du rectum des troubles totalement 
différents de ceux rencontrés chez les animaux de la 1re série. 

La miction en effet, après une période de rétention com- 
plète pendant trois jours, s'est faite durant toute la survie de 
l'animal, presque exclusivement sous la forme de véritables 
Jets d'urine avec projection; ces jets étaient ordinairement 
continus et très rarement interrompus par quelques gouttes 
rapides et très rapprochées d’urine. Ils surviennent plus ou 
moins fréquemment, le plus souvent toutes les 25, 30 ou 40 mi- 
nutes, séparés parfois par des intervalles de 10 A 20 minutes 
seulement et plus rarement espacés d’une à deux heures. La 
quantité d'urine émise à chaque jet varie entre 15, 30 et 50 cm; 
une seule fois l’animal a uriné en un seul jet 120 cm? avec, au 
cours de ce jet, 3 interruptions. Ces jets survenaient le plus sou- 
vent pendant que l’animal était tout à fait immobile: ils étaient 
précédés et suivis de l’émission de quelques gouttes d’urine ; 
d'autres fois, mais plus rarement, on a pu observer, dans 
l’intervalle des mictions en jet, la perte de quelques gouttes 
(3 ou 4 en tout) d’urine et méme une fois, où l’intervalle 
avait été d'une heure ‘, on a pu compter 15 gouttes. 

La vessie est compressible, mais avec difficulté, contraire- 
ment à ce qu'on a pu observer chez les animaux de la 
première série. Les premières compressions faites au 3me, 
ome et 7me jours, ont donné 150, 29, 125 ecm; les suivantes 
de 50 à 80 cm8 seulement. 

Le cathétérisme pratiqué au cours du 4me mois et après 
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une miction spontanée en Jets, a montrè que la vessie con- 
tenait encore 105 cm d’urine. 

L’anus, dès le 3Me jour après l’opération ‘pendant toute 
la survie de l’animal, était bien fermé; le réflexe anal vif Au 
toucher rectal, on a toujours rencontré de la résistance pres- 
que aussi forte que chez un chien normal; le doigt étant en 
plus serré par l’anus d’une fagon continue et mème par mo- 
ments plus fortement par les contractions rythmiques de 
l’anus. En retirant doucement le doigt, l’anus se refermait sur 
lui au fur et à mesure que le doigt était retiré, et une fois 
celui-ci complètement enlevé, l’anus se refermait vivement et 
complètement. 

La défécation qui a pu étre observée à maintes reprises, 
se fait avec rapidité, comme chez un chien normal, quoique 
l’animal ne parùt pas en avoir conscience ni l’aider au moyen 
des contractions de la paroi abdominale. Au début de la 
défécation, la queue se relevait comme par un mouvement 
réflexe et l’anus, qui était fermé, s’entr’ouvre brusquement: 
aussitòt un volumineux bol fécal bien moulé est expulsé d’une 
facon rapide et continue, sans subir aucun arrét dans sa 
progression à travers l’orifice anal. De suite après, l’anus se 
referme vivement. , 

Le toucher rectal fait immédiatement après la défécation, 
montre que le rectum est presque toujours vide. 


INTERPRÉETATION DE NOS RESULTATS ET CONCLUSIONS 


De ce qui précède, il ressort nettement que l’ablation du 
cone terminal ou la section de la queue de cheval ont provo- 
qué chez nos animaux (chiens et singes) des froubles pro- 
fonds et durables dans le fonctionnement de la pessie et 
du rectum, troubles dont il y a lieu de relever ici les deux 
caractères principaux suivants: 

Jo Celui de ne subir presque aucune modification pen- 
dant toute la survie des animaux, quoique celle-ci ait été chez 
quelques-uns de plusieurs mois. 

20 Celui également de se différencier complètement des 
troubles vésicaux-rectaux, notés chez le chien, chez lequel on 
a pratiqué simplement la section de la moelle au niveau de 
la région lombaire. 





Troubles expérimentaux de la miction et de la défécation 457 
Par ces deux ordres de fait, on voit immédiatement que 
les résultats de nos expériences vont à l’encontre de ceux 
obtenus par Gorrz et Ewarp et par MiuLLeR. Nous n’avons 
nullement assisté en effet, chez nos animaux de la lre série, 
à ce retour automatique réflexe de la fonction vésico-rectale 
dont parlent ces auteurs, et cela malgré que plusieurs de nos 
animaux opérés ont survécu plus que le temps nécessaire, 
indiqué par MiLLER, pour voir s'établir ce fonctionnement 
automatique. Au contraire, la vessie et le rectum se. sont 
montrés définitivement paralysés, avec perte des deux réflexes 
élémentaires de fermeture et d’expulsion dont se compose en 
dernière analyse, l’acte de la miction et de la défécation. 

Du céte de la vessie, en effet, nous avons noté dans la 
lre série de nos expériences, au lieu du tableau décrit par 
MiLLER de mictions périodiques en jets avec projection d'une 
forte quantité d’urine (par action du détrusor), celui d’une 
miction exclusivement par gouttes, et ceci d'une fagon pres- 
que continuelle. Jamais, malgré de longues et minutieuses ob- 
servations souvent répétées, nous n’avons vu chez nos ani- 
maux (sauf chez la chienne No 2 dont il sera question plus 
loin), soit au début, soit après des mois, de véritables jets 
d'urine mèéme peu abondants ou avec faible projection. 

Ceci nous permet d’affirmer la paralysie durable du muscle 
détrusor et l’abolition du réflexe de l’évacuation de la vessie. 
Il n°y a pas lieu, nous semble-t-il, d’insister beaucoup, pour 
démontrer que les petits jets avec projection commencant et 
finissant brusquement et que nous observions chez nos ani- 
maux placés dans l’appareil à suspension et faisant de violents 
efforts, ne doivent pas élre interprétés comme le résultat 
d'une action directe du muscle détrusor. Le caractère méme 
de ces jets, leur parfaite synchronicité avec les cris, les aboie- 
ments, les mouvements et les contractions visibles des parois 
abdominales, le fait enfin qu’ils apparaissaient toujours au 
moment où la vessie était fortement remplie d’urine, nous 
obligent è considérer ces jets comme relevant de l’action brus- 
que et violente de la pression abdominale et diaphragmatique 
sur le contenu de la vessie. 

La vessie, chez nos animaux (contrairement è ceux de 
MiLLER), était facilement compressible et  contenait toujours 
de notables quantités d’urine, parfois mème fort abondantes. 
Cette compressibilité de la vessie, qui, d’après les auteurs 
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(F. HocHwART et ZUCKERKANDL, Kapsamer, WAGNER, etc.) ne 
s'observe que lorsqu’'il existe atonie du sphincter interne à 
fibres lisses, jointe à la perte de gouttes presque continuelle, 
nous autorise aussi à affirmer l’existence de la paralysie de 
ce sphinceter et l’abolition du réflexe de fermeture de la vessie. 

Dans la 2Me série, au contraire (chien avec section de la 
moelle lombaire), nous avons noté le type de miction automa- 
tique et périodique en jets avec projection mème dans l’im- 
mobilité et ceci sans pertes ou avec perte insignifiante de 
gouttes d’urine entre les mictions. Quoique, ici, la vessie con- 
tenait encore de l’urine après chaque miction (en quantités 
cependant très inférieures à celles observées chez les animaux 
de la 1re série), on est forcé d’admettre une conservation tout 
au moins partielle de l'action du détrusor. De méme, il est 
évident que chez ce chien, le sphincter avait conservé une 
certaine tonicité, étant donnée la continence observée entre 
les mictions périodiques et la difficulté avec laquelle on arri- 
vait à comprimer la vessie, malgré la rétention. 

Il nous reste enfin, avant d’aller plus loin, à revenir sur 
le type de miction présenté par notre chienne N° 2. Chez cet 
animal, nous avons vu qu'il existait de tous petits jets, de 
très faible projection et de petites quantités (bien loin par 
conséquent de ressembler à ceux observés par MiLLER) et 
queen plus de ces jets, il y avait une perte d’urine en gouttes 
presque continuelles. Comment interpréter ce fait, qui au 
premier abord semble ètre en désaccord avec tout le reste 
de nos résultats? —- On pourrait les interpréter comme des 
jets dépendant de la réplétion de la vessie et résultant de 
l'action des muscles de la paroi abdominale, et dans ce cas, 
les faire rentrer dans ce que nous avons appelé le pseudo-jet. 
Mais on peut aussi, et ceci nous semble plus vraisemblable, 
les faire résulter d’une très légère action réflexe du détrusor, 
action presque insignifiante, et dont la présence, jointe è la 
miction par gouttes continuelles et à la compressibilité de 
la vessie, ne permettent certainement pas de dire qu'ici le 
détrusor a repris son indépendance fonetionnelle automatique. 
On pourrait encore admettre que chez cet animal, chez lequel 
le premier segment sacré a été laissé intact, il persistait 
encore une petite partie des centres spinaux de la vessie, 
partie suffisante pour expliquer l'action très faible du détrusor. 

Quoi qu'il en soit, la présence de ces jets, quelle qu'en 
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soit la cause, ne va nullement à l’encontre de nos conclusions 
générales qui tendent è démontrer l’insuffisance des centres 
sympathiques et leur incapacité à pouvoir reprendre une 
action efficace, une fois isolés des centres spinaux. 

Du céte du rectum, nous sommes loin aussi de retrouver 
chez nos animaux de la l'e série un fonctionnement régulier, 
cette «défécation régulière» dont parle Mirrer. Cet auteur 
en effet, à propos du chien N° 2 opéré par lui (ablation du 
cone terminal), dit: «L’expulsion des matières n’est troublée 
en aucune manière... peu de temps avant, le sphincter anal 
s'ouvre et les matières sont expulsées par la force péristalti- 
que du rectum... l’ampoule rectale, après la défécation, ne 
contient pas plus de matière que chez un chien normal.» 

C'est là précisément ce que nous avons noté chez le 
chien de notre 2me série; mais chez les animaux ayant subi 
l’ablation du còne ou de la queue de cheval, le tableau a été 
tout à fait différent. Il y avait, il est vrai, des défécations 
quotidiennes, mais contrairement A ce qu'on observait chez 
le chien de la 2me série, elles se faisaient par petits frag- 
ments de matières et se caractérisaient par une extreme len- 
teur. Nous avons, en outre, toujours trouvé l’ampoule rectale 
très remplie, et à l’autopsie des animaux sacrifiés volontaire- 
ment, nous avons pu noter que le gros intestin et souvent 
méme une partie de l’intestin-gréle étaient remplis de matières 
dures ou à demi molles. 

Pour expliquer ce dernier type de défécation, contrastant 
avec celui du chien à moelle lombaire sectionnée, il ny a 
pas lieu, croyons-nous, d’invoquer le manque d’action de la 
musculature auxiliaire striée de la défécation qui certainement 
est hors de cause dans l’un et l’autre cas; il n'y a pas lieu 
non plus de faire jouer un ròle à la dureté des matières, 
puisque la défécation extrémement lente s'observait tout aussi 
bien chez nos animaux qui expulsaient des matières de con- 
sistance normale, C'est pourquoi, nous croyons qu'il faut ad- 
mettre que l’action de la musculature du rectum était insuffi- 
sante ou nulle chez les animaux de la première série, tandis 
qu'elle existait certainement chez celui de la 2me série, et 
que l'expulsion des matières chez les premiers s'accomplissait 
uniquement ou presque uniquement d'une fagon mécanique. 
Celle-ci étant l'effet de la vis a tergo exercée sur les matières 
contenues dans le rectum et VS iliaque par les contractions 
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péristaltiques des parties supérieures de l’intestin qui regoi- 
vent leur innervation de segments médullaires ou de racines 
laissés intacts au cours de l’opération. 

Conclusions. Les résultats de nos expériences person- 
nelles nous autorisent donc à soutenir, conformément è la doc- 
trine classique, que la partie inférieure de la moelle épinière 
contient les centres réflexes régulateurs de la miction et de ia 
défécation. Loin de nous cependant l'idée de vouloir nier la 
présence de centres réflexes vésico-rectaux dans les ganglions 
sympathiques du bassin. Leur presence, en effet, est des plus 
vraisemblables, malgré le peu de connaissance que l'on pos- 
sède aujourd’hui sur la physiologie du système sympathique 
(système viscéral notamment). De mème quil est très vrai- 
semblable que la vessie et le rectum contiennent dans leurs 
parois des appareils nerveux capables de Jouer le role de 
véritables centres réflexes, il n'est pas impossible que les 
fibres musculaires elles-mèmes de la vessie et du rectum 
soient capables de réagir automatiquement è certaines excita- 
tions, indépendamment de toute influence nerveuse centrale. 
Mais nous ne pouvons admettre, à l’appui de nos recherches 
expérimentales, que les centres sympathiques représententi les 
seuls centres réflexes de la vessie et du rectum et que la 
moelle ne contienne que des fibres centrifuges et centripètes 
reliant les centres sympathiques de la miction et de la défé- 
cation, aux centres corticaux. Et du reste à ce propos, VAN 
GenucnteN a très justement fait remarquer qu'il est impos- 
sible que les fibres corticifuges rejoignent la vessie et le 
rectum sans subir une interruption dans les cellules ganglion- 
naires de la moelle épinière. En effet, dans les cas de com- 
pression médullaire accompagnée de troubles vésico-rectaux, 
con n'a jamais pu suivre, dit cet auteur, la dégénérescence 
jusque dans les racines de la queue de cheval; cette dégéné- 
rescence s'arréte toujours dans le còne médullaire, ce qui 
prouve que là finit le neurone d'origine cortical et que là 
aussi commence le neurone d’origine médullaire reliant le 
cone terminal aux ganglions sympathiques.» — C'est encore 
par le moyen de ces centres médullaires qu'on doit expliquer 
la miction réflexe qu'on provoque dans les cas de lésion trans- 
verse de la moelle cervico-dorsale (OPPENHEIM-GEHUCHTEN), avec 
une excitation cutanée périphérique. 

En plus, nos recherches expérimentales nous autorisent 
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a refuser aux centres sympathiques, une fois isolés des cen- 
tres médullaires, le pouvoir d’assurer à eux seuls un fonc- 
tionnement régulier (ou presque régulier) et automatique de 
la vessie et du rectum ; l’activité indépendante éventuelle qu’ils 
peuvent exercer dans ces conditions nous paraît, en effet, tout 
a fait insuffisante pour accomplir cette taàche. 


INDICATIONS BIBLIOGRAPHIQUES 


ArLoInG et CHANTRE : Comptes-rendus de l’Académie des Sciences 
de Paris, 1897, t. 127, p. 536. — BALINT et BENEDIKT: Deutsche Zeit- 


schrift f. Nervenheilk., 1905, Bd. 30.— BecaTEREW: Die Funktionen der 
Nervenzentra. I. Heft, 1908. — Bercer: Deutsche Zeitschr. f. Nerven- 
heilk., 1904, Bd. 27, p. 424. — CourTADE et Guyon: Archives de Physio- 
logie, 1897, V. 9. — FrANKL-HocHwarT: Die nervòsen Erkrankungen 


der Harnròhre und Blase. Handbuch der Urologie, 1904. — F. HocH- 
warT et FroHLICA : Pfliigers Archiv, 1900, Bd. 8I, p. 420. —- F. Hocx- 
WART et ZUCKERKANDL: Die nervòsen Erkrankungen der Harnblase, 
1906. — FùurnroHR: Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., 1903, Bd. 24, 
p. 60. — GeunucHTEN: Le Nevraxe, 1902, vol. 4, p. 93. — GoLtz et 
EwaLp: Archiv f. die gesammte Physiologie, 189634 d1637 poosppi te 
JùsrscHENKo : Verhandl. d. Wissensch. Versamml. der Klinik f. Nerven- 
und Geisteskr. St. Petersburg 1897 (cité par BECHTEREW). — LoEB: 
Mitteil. aus d. Grenzgeb. der Medizin u. der Chirurgie, 1906, Bd. 15, 
p. 513. — Luciani: Fisiologia dell’ uomo, 1901. — Minkowski: Zeitschr. 
f. Nervenheilk., 1907. — MiLLER L. R.: Deutsche Zeitschr. £. Nerven- 
heulk., 1901; Bd: 21, p. 86; ibidem, 1906, Bd. 30, p. 413. — NAWROCGKI et 
SKABITSCHEWSKY: Pfligers Archiv, 1891, Bd. 48, p. 335. — NussBAUM : 
Arbeiten aus dem Warschauer Laboratorium, 1879. — OppENHEIM: Lehr- 
buch der Nervenkrankheiten, 1908, I. B. — Pick: Verhandl. d. Gesellsch. 
Dtsch. Naturforsch. u. Arzte, 1905, 2. Teil, p. 43. — Pini: Monatsschr. 
f. Unfallheilk., 1907, p. 261. — RosEnFELD: Deutsche Zeitschr. f. Nerven- 
heilk., 1902, Bd. 22, p. 166. — Sokowin: Piligers Archiv, 1874. — STE- 
WART: The Diagnosis of Nervous Diseases, 1906. — WLasow: Verhandl. 
d. Neuropath. u. Psychiatr. Gesellsch. zu Kasan, 1901 (cité par F. HocH- 
WART et BECHTEREW). — ZeissL: Wiener Klin. Wochenschrift, 1896, 
p. 304. — Zimmer: Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., 1907, Bd. 33, 
p. 100. 


462 Hugo Stezn 


Die Pathogenese des Stotterns. 


Von Spracharzt Dr. HUGO STERN. (Wien.) 


Wenn ich mir heute die Aufgabe gestellt habe, die Patho- 
genese des Stotterns zu besprechen, so kann ich selbstredend 
nur die Hauptpunkte aus diesem àausserst  umfangreichen 
Kapitel der Pathologie der Sprache berùhren. Ich will also 
mein Thema insofern begrenzen, als ich nicht die Absicht 
habe eine historische Entwickelung dieser Frage, so interessant 
sie auch ware und zeigen wiirde, wie sich die Lehre von den 
Sprachstorungen und insbesonders die des Stotterns ent- 
wickelt hat, zu geben. Vielmehr will ich dariber referieren, 
in wie weil es uns bis jetzt gelungen ist diese Frage zu lòsen. 

Gehen wir von der Definition des Begriffes Pathogenese 
aus. Wahrend die Atiologie nur die Krankheitsursachen be- 
ricksichtigt, beschiftigt sich die Pathogenese als wissen- 
schaftliche Lehre mit dem Wesen -der Krankheit und der 
genaueren Art und Weise, wie die Krankheit und deren 
Symptome zustande kommen. | 

In der reichen Litteratur iber das Stottern finden wir 
kein Kapitel, das sich amnsschliesslich mit der Pathogenese 
des Stotterns beschéftigt, und doch glaube ich ist es von 
gròsster Wichtigkeit abseits von der Atiologie und Sympto- 
matologie das Mogli dieser Sprachstorung und deren Ent- 
wickelung zu besprechen. 

Und da taucht gleich im Beginne eine Schwierigkeit auf: 
Wie soll ich iber die Pathogenese, sagen wir eines Krank- 
heitsbildes, sprechen, das ja kein einheitliches ist? Unsere 
Anschauungen iber das Stottern haben sich in den letzten 
Jahren wesentlich gesindert. Bis in die letzte Zeit nahmen 
wir, der Anschauung Xwus442aul4 tolgend, an, dass das Wesen 
des Stotterns in einer spastischen Coordinations-Neurose, 
die begrindet ist in einer angeborenen reizbaren Schwàche 
des syllabéiren Koordinations-Apparates, bestehe. 

Ausgenommen eine Ausserung von Prof. BLocn (in Frei- 
burg), dea in einer seiner Arbeiten bemerkt, «dass wir auch 
heute noch viel zu haufig das Stottern als eine eigene selb- 
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stindige Krankheit ansehen» fand ich in den sonstigen ein- 
schligigen Arbeiten immer wieder, dass bei den einzelnen 
Autoren das Bestreben vorwaltet, ein woméglich einheilliches 
Krankheitsbild darzustellen. Auf dem 25. Kongresse filr innere 
Medizin (Wien, 1908) habe ich zur Frage der Definition des 
Stotterns gesprochen und erklért — vorher habe ich bis auf 
die friher genannte Anschauung BLocns, es nirgends so pràzise 
ausgesprochen gefunden — dass wir Xeine Begriffsbestim- 
imung des Stotterns konstruiren kònnen, welche es als 
klinische Einheit, als eine fest umgrenzte Nervenkrankheit 
erscheinen làsst. 

Ich habe dann weiter gesagt: «Das Stoffern ist ein Sam- 
melbegriff fiir verschiedene zu einer Gruppe vereinigte 
nero6se Erkrankungsformen der Sprache.» Diese Anschauung 
finde ich auch in einer der jiingsten Arbeiten meines verehr- 
ten Lehrers, Prof. Dr. Hermann GurzmanN, der doch die gròsste 
und massgebendste Erfahrung auf diesem Gebiete besitzt, 
ausgesprochen, in dem er sagt, dass das vielgestaltige Bild des 
Stotterns trotz aller arztlichen Kunst, die man darauf ver- 
wendet, nicht im Stande ist, uns die Vorsiellung einer ein- 
heitlichen fiir sich bestehenden Sprachstérung zu geben. 
GurzmaNnN erwihnt in dieser Arbeit (Ergebnisse der inneren 
Medizin und Kinderheilkunde III. Band) auch die Anschauun- 
gen eines Fachkollegen, Dr. Fr. KoBrak (Berlin), der ebenfalls 
nach seinen Erfahrungen bestatigt, dass das Stottern kein 
einheitlicher Begriff ist. In ahnlichem Sinne dussert sich auch 
ZIEHEN. 

Und darum kennen wir nicht nur symptomatologisch 
sondern auch pathogenetisch keinen einheitlichen Begriff des 
Stotterns. Und noch eines ist zu bericksichtigen. Wir miissen 
das Stottern, das wir in engerem Sinne als symptomatisches 
bezeichnen, das hysterische, apathische, apoplektische und 
epileptische Stottern, von dem genuinen oder idiopathischen 
Sfottern, insbesonders was die Pathogenese betrifft, genau 
unterscheiden, und auch nur das letztere soll uns heute be- 
schéftigen. 

Wir wollen uns vor allem klar machen, worin das Weser 
der normalen Sprachproduktion besteht, da wir ja nur dann 
die Abweichungen von der Norm richtig zu beurteilen und 
deuten vermògen. Es ist eine unrichtige Auffassung, — und 
wir begegnen derselben noch sehr oft — dass die Sprache 


464 Hugo Stezn 


etwas dem Menschen Ureigenes, sich von selbst organisch 
Entwickelndes sei. Die Sprache gehòrt (im Sinne GorpscHEI- 
DERS) zu den sogenannten «gewdllten Koordinationen». lm 
Gegensatze zu den «notwendigen Koorditionen» unter wel- 
chem Begriff wir diejenigen «Vereinigungen von Innervations- 
pulsen, die durch unseren Willen nicht gelòst werden kònnen, 
und die wahrscheinlich durch anatomische Beziehungen vor- 
gezeichnet sind», zusammenfassen wie z. B. das Atmen, Schlu- 
cken und Husten, stellen uns die «gewahlten Koordinationen» 
die Vereinigung einfacher Bewegungen zwecks Ausfihrung 
von Handlungen dar, von Bewegungen, die wir uns im Laufe 
des Lebens durch Ubung sehr mihsam aneignen, — ein Ge- 
danke den Levy (Charlottenburg) in einer Arbeit sehr hibsch 
ausfùhrt. 

Wihrend die «notwendige Koordination» der Ubung nicht 
bedarf, beruht die «gewàhlte lediglich nur auf dieser, und die 
Sprache zeigt uns den vollkommensten Koordinationsmecha- 
nismus, den wir besitzen, sie ist die diffizilste motorische 
Leistung, und bedarf einer besonders exakten muskulàren und 
nervosen Synergie aller dabei in Betracht kommenden Fak- 
toren. Allerdings ist sie durch Jahrtausende philogenetisch 
vorgebildet und ausgebaut, der Anpassungsiprozess hat viele 
Tausende Generationen hindurch auf die Sprachorgane einge- 
wirkt, und wir alle ùben sie ja — sit venia verbo — vom 
ersten Lebenstage an. 

Welche psychischen Vorgdnge liegen nun dem Werde- 
gang der Sprache zu Grunde? Die Sprachproduktion wird 
durch das Vorstellungsleben dominiert, und zwar in diesem 
Sinne: Durch periphere Reize (akustische, optische, Tastreize) 
ausgelòst, werden auf dem Wege der associativen Bahnen die 
Spreclbewegungsvorstellungen angeregt und ins Bewusstsein 
gerufen. Von diesen Sprechbewegungsvorstellungen aus er- 
folgen die Reize an die Ursprungszellen der motorischen Bahnen. 

Es bildet sich sogar, wie ZIiEHEN sagt, ceine besonders 
enge assoziative Verkniipfung gerade zwischen den Bewe- 
gungsoorstellungen und den Erregungen der Ursprungs- 
zellen der motorischen Bahn. Dient doch jede einzelne Be- 
wegung dazu eine Gleichzeitigsassoziation zwischen beiden 
herzustellen und die Verbindungsbahn auszuschleifen. So kommt 
es, dass spàter die Bewegungsvorstellungen die ganz sekundiir 
entstanden und erst sekundéir mit den motorischen Elementen 
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in Verbindung getreten waren einen grossen und dominieren- 
den Einfluss auf diese motorischen Elemente gewinnen. Wenn 
spàter eine Vorstellungsreihe V, V, Vy zusammengesetzt aus 
Gesichts-, Gehòrs- und Tastvorstellungen, auftritt, so lòst sie 
in der Regel nicht mehr direkt die motorische Innervation 
aus, sondern erst wird assoziativ die diesbeziigliche Bewe- 
gungsvorstellung ausgelòst, und erst von dieser letzteren die 
motorische Innervation. «Und mit Recht betont daher Mix- 
STERBERG in einer seiner Arbeiten («Die Willenshandlung») dass 
gerade dies Vorausgehen der Vorstellung der Bewegung — 
dieser Bewegung der Charakter der wi//kùrlichen gibt. 

Durch Ùbung erfolgen nun diese assoziativen Verkntp- 
fungen ausserordentlich exakt und rasch und haben zur Folge, 
dass die zu einer richtigen: Sprachproduktion notwendigen 
3 Muskelgruppen (die Afmungs-, Stimm- und Artikulations- 
musculatur), im Sinne einer einheitlichen Zweckerfillung, 
dem Sprechen, in koordinierter Weise in Aktion treten. 

Wiihrend nun de norma der Sprechimpuls ein richtiger 
und der ihm folgende Bewegungskomplex ein koordinierter 
ist, geràt beim Sfofferer dadurch, dass die Einzelimpulse teils 
auf falschen Bahnen zu den unrichtigen Muskeln geleitet wer- 
den, teils im. Bezug auf Intensitàt und Sukzession der aus- 
gelòsten Muskelbewegungen wesentlich von den normalen 
Vorgingen abweichen, die Tatigkeit des Muskelapparates in 
Unordnung, die Koordination ist gestért, die Sprachproduk- 
tion eine fehlerhafte. 

Ich will auf die verschiedenen Mòglichkeiten die da in 
Betracht kommen, nicht néher eingehen, und nur im Sinne 
des friiher Gesagten zwei Eventualititen in Betracht ziehen : 
Es handelt sich wohl meistens darum, dass entweder a) die 
Intensitàt der Wirkung der verschiedenen Muskeln nicht 
richtig abgetònt ist, und einzelne derselben nur schwer oder 
iberhaupt nicht in Aktion treten, wahrend andere in einen 
hypertonischen Zustand geraten, oder dass 

b) im kontempordren Ablauf der Muscelaktionen oder 
in deren Sukzession wesentliche Stérungen eintreten. Im 
ersteren Falle kommt es einerseits zu Paresen einiger Mus- 
keln, andererseits zu den bekannten Spasmen und Krampfen 
besonders im Gebiete der Stimm- und Artikulations-Muskulatur. 
(KoBraK hat in einer sehr lesenswerten Arbeit — Mediz. Klinik 
08, Nr. 30. — betont, dass beim Stotterer in der Sprache 
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beziehungsweise in den der Stimmgebung dienenden Orga- 
nen die Offnungsmuskulatur gegentiber der Schliessungs- 
muculatur <urlcksteht, (wihrend wir im Falle 2) vor allem 
Storungen in der Atmung finden, und zwar glaube ich, dass 
es sich dann hier um primare Atmungsstérungen handelt. 
(Zu hiufige Inspirationsbewegungen, das Vorherschieben des 
Atems, klonische und tonische Spasmen der Kostalen und 
der Zwerchfellsmuskulatur, entgegengesetzte kostale und ab- 
dominale Atembewegungen.) Dazu kommen noch die soge- 
nannten Mitbewegungen. 

Und so sehen wir denn, wenn wir nur die ganz primàren 
Momente beriicksichtigen, dass das Stottern, welches im Laufe 
der Sprachentwickelung entsteht, im Wesentlichen auf durch 
hòufige Wiederholung in typischer Weise beruht immer 
wieder auftretenden «Engtleisungen» der Sprache. 

Ich schliesse nun wieder an das friiher Gesagte an: Die 
Vorstellungen der falschen Sprechbewegungen werden als 
Erinnerungsbilder deponiert und durch assoziative Vorginge 
im gegebenen Momente wieder ausgelòst, und Aier ist der 
Beginn des fiir den Stotterer so verderblichen Cirkulus 
viliosus. 

Es ist ja allgemein bekannt, dass Vorstellungen, welche 
nach Empfindungen entstehen, welche von besonders starken 
Gefihlstonen begleitet sind (stark gefihlsbetonte) ceteris pari- 
bus leichter ausgelòst werden als nicht Betonte. 

So kommt es, dass gerade beim Sprechakte die Aus- 
lésung von Vorstellungen unrichtiger Sprechbewegungen, 
weil sie eben von infensicen Unlustgefihlen begleitet (betont) 
sind, besonders begiinstigt wird das Stottern, das im Beginne 
nur im Versprechen und Wiederholungen von Lauten oder 
Silben besteht, dann ein Stadium zeigt, wo die Muskelkràmpfe 
die Willensenergie iberwiegen, und Idiosynkrasien gegen be- 


sondere Laute auftreten, ist in die III. Periode — ich folge 


da der Einteilung Gurzmanns — getreten, in das Stadium, wo 
besonders die psychischen Sekunddrerscheinungen hervor- 
treten, vor allem die grosse Angst vor dem Sprechen, die 
Lalophobie, welche jetzt das ganze Krankheitsbild beherrscht 
und dessen hervorstechendstes Symptom ist. 

Ich bin am Schlusse meiner Ausfihrungen angelangt. Mit 
Absicht habe ich, so oft sich wohl auch die Frage aufge- 
dringt haben diirfte, warum dieses oder jenes in Erscheinung 


- 


Die Pathogenese des Stotteans 467 


tritt, alle atiologischen, pràdisponierenden und occasionellen 
Momente, die fiir die Pathologie des Stotterns in Betracht 
kommen nicht besprochen, ich wollte vielmehr das Stottern 
wie es zustande kommt, wie es sich entwickelt, und wie sein 
Mechanismus, wenn wir so sagen dirfen, beschaffen ist, mit 
einem Worte: nur die Pathogenese dieses Sprachleidens kurz 
vor Augen fuhren. 

Die Schlussfolgerungen ergeben. sich von selbst. und 
zeigen uns die Richtschnur oder besser gesagt, die Richtungs- 
linien fir unser therapeutisches Handeln. 

Und gerade die auf psychophysiologischen Erwdigungen 
basierende und Ihnen heute nur in grossen Umrissen gegebene 
Auffassung der Pathogenese des Stotierns, lisst uns die Rich- 
tigkeit und Zweckdienlichkeit der von Gurzwanx inaugurier- 
ten l'herapeutik des Stotterns in ihrem vollen Werte er- 
kennen und wiirdigen. Sie ist ein Beleg dafir, dass die 
Wiedererlangung der normalen Sprachproduktion nur da- 
durch erzielt werden kann, wenn an Stelle der durch unrich- 
tige Innervationen hervorgerufenen falschen assoziativen Bah- 
nen auf dem Wege einer systematischen bewusst-physiolo- 
gischen Ubungstherapie die Ausschleifung normaler asso- 
ziativer Bahnen erzielt wird, und wir auf diese Weise un- 
seren Patienten eines der kostbarsten Giiter, die normale 
Sprache wieder geben k6nnen. 
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Die Bedeutung des Schrecks fùr die Ent- 
stehung der Nerven- und Geisteskrankheiten. 


Von Dr. WALTER KÙHNE (COTTBUS). 


Ein Schreck fiussert sich in bestimmten k6rperlichen Be- 
gleiterscheinungen : 

Leere des Bewusstseins an Vorstellungen, Leichenblàsse 
des Gesichtes, Schwindel und im stàrksten Grade in Bewusst- 
losigkeit, ferner in krampfhafter stockender Atmung, stocken- 
dem Herzschlag, Kraftlosigkeit der Glieder, Kiltegefihl und 
in seltenen Fallen tritt der Tod ein. Der Schreck wirkt also 
hauptséchlich auf Gehirn, Atmung und Herztàtigkeit. 

Die Untersuchungen iber das Verhalten des Gehirns, der 
Atmung und der Herztitigkeit bei Schreckeinwirkung mit dem 
Plethysmographen und Sphygmographen ergaben im gesam- 
ten Blutkreislauf eine energische Wirkung auf Blutdruck und 
Herzbewegungen, im Gehirn unmittelbar nach Einwirkung des 
schreckerzeugenden Ereignisses Blutleere des Gehirns durch 
heftige Zasammenziehung der Hirngefisse mit Vermehrung 
des Gehirnvolumens, danach starke Blutiberfillung des Ge- 
hirns durch Einstròmen des Blutes in die nach der Zusam- 
menziehung vòllig erschlaffenden Gefisse, sowie Verlangsa- 
mung des Herzschlages infolge Vagusreizung. 

Aus diesem Verhalten des Blutumlaufs erklàren sich die 
oben genannten kérperlichen Begleiterscheinungen, gleichzei- 
tig aber auch schwere Schidigungen, die nach Schreckein- 
wirkung beobachtet worden sind. 

Die Blutleere des !Gehirns lést bei Veranlagung zu be- 
stimmten Hirnkrankheiten infolge Schidigung der Ganglien- 
zellen in ihrer Ernihrung diese Erkrankungen aus. 

So kann z. B. bei einem bis dahin geistig gesunden 
Syphilitiker die progressive Paralyse unmittelbar nach einem 
Schreck zum Ausbruch kommen, bei einer jungen vòllig ge- 
sunden Person plotzlich ein voll entwickeltes Zustandsbild der 
Dementia precox in Erscheinung treten, bei eimem alten, aber 
geistig riistigen Mann plotzlich der Altersschwachsinn zu 
Tage treten. 





Die Bedeutung des Schrecks 469 


Das Einstròmen grosser Blutmassen in die erschlafften 
Blutgefisse des Gehirns kann bei verringerter Widerstands- 
fihigkeit der Gefisswand, z. B. bei Arteriosklerose zu Platzen 
des Gefisses und damit zur Apoplexie fiilhren. Die Bluttfiille 
kann bei einem zu Epilepsie veranlagten Gehirn den ersten 
epileptischen Anfall auslòsen und damit zur Entstehung der 
Epilepsie Veranlassung geben. 

Die durch die Blutleere der Hirnrinde eintretende Rei- 
zung des Vaguszentrums kann bei an sich schwachem Herzen 
Herzstillstand erzeugen und damit den Tod zur Folge haben. 

Der Tod kann aber auch eintreten durch die im Beginn des 
Schrecks eintretende Zunahme des Gehirnvolumens, wenn das- 
selbe an sich schon fiir das Schédelgehiuse zu gross ist, wie 
dies bei vorzeitiger Verknòcherung der Schidelnihte eintritt. 
Es kommt dann zu Blutumlaufsstorungen im Gehirn, welche 
bei etwa schon vorhandenen Kreislaufstérungen, z. B. bei herz- 
und nierenkranken Menschen sowie herzmuskelschwachen 
Madchen zu Hirnòdem fiihren kann. 

Auch auf das Rickenmark, den Magendarmkanal, die 
Harn- und Geschlechtswerkzeuge kann ein Schreck einwirken 
und zwar durch Vermittelung des alle diese Organe unter- 
einander verbindenden Sympathikus, der wahrscheinlich eben- 
falls in der Hirnrinde ein Zentrum hat, von dem aus er durch 
Vermittelung der Vasokonstriktoren und der Vasodilatatoren 
entweder erregend oder hemmend auf die genannten Organe 
einwirkt und so Erbrechen, Durchfall, Ikterus, Harnvermeh- 
rung, Aufhòoren der monatlichen Blutung, Ergrauen der Haare, 
Haarausfall, Angstschweiss, Fieber, Rickenmarksverànderun- 
gen erzeugen kann. 
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Uber D'Arsonvalisation. 


Von Dr. NAGELSCHMIDT (Berlin). 


Vortragender bemiiht sich, seit Jahren, der von den Fran- 
zosen inaugurierten, in der letzten Zeit wieder vollkommen 
verlassenen Hochfrequenztherapie ihre gebilhrende Achtung 
zu verschaffen. Er gibt eine Ùbersicht iber die verschiedenen 
Applikationsmethoden und betont, dass zur Erzielung thera- 
peutischer Resultate vor allem genigende Intensitàten zur 
Verfiigung stehen missen, die nicht von allen Instrumentarien, 
die zur Zeit in Verbreitung sind, geliefert. werden. Sodann 
legt er den Hauptwert firr die Erzielung von Tiefenwirkungen 
auf bipolare Applikationsweise. Er empfiehlt die Behandlung 
im grossen Solenoid bei Insomnie, Melancholie und Angina 
pectoris. Die Autokondensation hat ahnliche jedoch starkere 
Wirkung. Sehr wichtig ist die Behandlung mittels Dusche. 
Sie ergibt gute Resultate bei Neuralgien, Paràsthesien, ganz 
besonders aber bei lanzinierenden Schmerzen und Krisen der 
Tabiker. Unter 65 Fallen hatte er in 58 teils voribbergehende, 
teils lang ‘dauernde Besserungen der quilenden Symptome 
beobachtet, in einzelnen Fallen vollkommenes Freisein, in 
anderen wesentliche Abschwéichung und Verkiirzung der 
Schmerzanfàlle. Die bipolare Kontaktwirkung ist fiir die Be- 
handlung der Arteriosklerose, der Claudicatio intermittens, 
arteriosklerotischer  Paràsthesieen, Myocarditis und Inconti- 
nentia urine et alvi indiziert. Sie kann entweder durch direk- 
ten Metallkontakt oder besser durch Wasserkontakt angewandt 
werden, wobei darauf zu achten ist, dass mòglichst geringe 
Wassermengen zur Verwendung gelangen. 

Durch bipolare Applikation und Einschaltung einer klei- 
nen Funkenstrecke werden sehr ausgiebige Muskelkontrak- 
tionen hervorgerufen, die bei sekundiren Atrophieen* und 
Kontrakturen gute Dienste leisten. Er glaubt, dass die Wir- 
kung der D'Arsonvalstròme auf einer Molekuliren, resp. zel- 
luliren Tonisation beruht. Durch die enorm schnellen Oszilla- 
tionen, denen die Ionenwanderung nicht Folge leisten kann, 
tritt eine intramolekulare Erschittterung ein, die sich in einer, 
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wenn auch geringen, Temperaturerh6hung, welche als Erhé- 
hung des Tonus und der Lebensenergie in die Erscheinung 
tritt, iussert. Es handelt sich bei der D’Arsonvalisation und 
Transthermie nicht um ein Allheilmittel, sicherlich aber nicht 
um reine Suggestionswirkungen, denn es liisst sich im Frosch- 
versuch zeigen, dass bei genigender Intensitàit der Stròme 
sehr intensive objektive Wirkungen in die Erscheinung tre- 
ten, die beim Menschen bei den relativ geringen angewand- 
ten Intensitàten nicht mehr als solche nachweisbar sind. 
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Ùber die wichtigsten Momente 


des elektrodiagnostischen Fortschrittes mit besonderer 


Beriicksichtigung meiner «Entladungssyndrome». 


Von Dr. ZANIETOWSKI. 


Die Elektrodiagnostik hat in der letzten Zeit betrachtlich 
an Umfang und Bedeutung gewonnen, und zwar sowohl durch 
die Entwicklung der Elektrochemie, als auch durch die Ein- 
fihrung von genauen physikalischen Methoden in die alltigliche 
Praxis. Zu den wichtigsten Momenten dieses Fortschrittes 
gehéren vor allem: die praktische Verwertung der neuen 
lonenlehre, die genaue Analyse des elektrolytischen Wider- 
standsbegriffes, der Ausbau von modernen Erregungsgesetzen 
und die Zerlegung des Erregbarkeitsmasses in einzelne Koeffi- 
zienten, die Ergebnisse der klinischen Myographie, die Ent- 
deckung von verschiedenen Bestandteilen des erregbaren 
Muskelgewebes, die Analyse der Entartung, der Ermidung 
und des Akkomodalionsgebietes, die Einfilhrung von neuen 
Masseinheiten und Messmethoden, zuletzt die Entwicklung 
der Syndromenlehre. Nachdem es unmòglich ist, im Rahmen 
dieses kurzen Auszuges alle obengenannten Details genau zu 
schildern, und nachdem ich andererseits dieselben schon in 
Originalarbeiten und Referaten (Zeitschrift fiur med. Elektro- 
logie und Zwanglose Abhandlungen. Leipzig, bei Barth), 
sowie in meinem «Kompendium» (Wien, 1909) genau analy- 
siert habe, will ich mich mit der einfachen Aufzahlung obiger 
wichtigen Momente des Fortschrittes begniigen. Hingegen 
mochte ich einige niàhere Bemerkungen der Syndromenlehre 
und den mit Hilfe meiner Kondensatormethode zusammen- 
gestellten Syndromengruppen widmen. 

Die Versuche, welche ich hier zu betonen beabsichtige, 
wurden mit dem erdschlussfreien «Multostat» der Firma 
«Sanitas» in Berlin und mit meinem «Kondensatormultostat» 
derselben Firma (siehe Ztschr. f. Elektrol. 1908) durchgefiùhrt ; 
sie bestrebten eine genaue Zusammenstellung der «Erregungs- 
koeffizienten» bei normalen und kranken Leuten in gewisse 
«Syndremengruppen», welche in der weiteren Folge des Textes 
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niher zur Beschreibung gelangen. Andere Versuche, welche 
mit den Intensivlichtbéàdern, der Heissluftdusche (Fon), den 
heileymnastischen und hydrotherapeutischen Apparaten obiger 
Firma durchgefihrt waren, sollten dazu dienen, um die Ver- 
iinderungen der Erregbarkeit unter dem Einflusse der Photo-, 
Thermo-, Hydro- und Mechanotherapie zu bestimmen. Alle 
obengenannten Versuche haben mich nun in erster Linie ùber- 
zeugt, dass meine von vielen Forschern nachgeprifte und 
anerkannte Kondensatormethode viel genauer als die altbe- 
wàahrten Untersuchungsarten ist; wie es BorurtAU im neue- 
sten dlandbuch der gesamten med. Anwendungen der Elektri- 
zitàt» (S. 465) betont, stellen sich bei derselben die Differen- 
zen zwischen «gesund» und «gesund» viel kleiner heraus, als 
bei den alten Methoden, wofir kleine pathologische Differen- 
zen hervortrelen, welche jenen entgehen. Wenn man ausser- 
dem, wie ich es seit Jahren zu tun rate, die galvanische 
Bestimmung der Reizschwelle fortlisst, weil die dauernde 
Stromung die Erregbarkeit beeinflusst, kann man aus dem 
Vergleiche einer kleinen Entladung mit derjenigen einer hohen 
Kapazitàt nicht nur die von vielen Forschern vernachlassigte 
Lage des «Energieoptimums», sondern auch die einzelnen 
Koeftizienten der Erregung bestimmen. Der im néchstfolgenden 
Text mit a bestimmte Koeffizient, welchen ich als «statischen» 
Koeffizient benenne, weil er im strikten Verhiltnis zu der 
Kapazitit des erregbaren Gewebes steht, gibt uns einen Auf- 
schluss iber die Lu der SRO Erregbarkeit; 
der Koeffizient 5, welcher vom Widerstande abhéingt und "DA, 
ich als «elektrodynamischen» bezeichne, weil die elektro- 
dynamische Stromung erst dann zustande kommt, sobald die 
Kapazitit des gereizten Gebildes geladen wurde, gibt uns 
einen Aufschluss iiber die VS der galvanischen 
Erregbarkeit. Somit bildet die obige Kondensatormethode 
einen «vollkommenen Ersatz fiir die galvanische und faradi- 
sche Prifung» (nach Borurraus Aa, eine améthode de 
choix» (nach CLuzET); ausserdem orientiert uns die Gròsse 
der Verhaltnisses a: iber die pathognomischen Verschie- 
bungen der funktionellen «Reizlatenz». 

Wenn wir zuletzt (mit Doumer) alle pathologischen Reak- 
tionsanomalien nicht als. einheitliche Dinge, sondern als 
«Symptomenkomplexe» oder «Syndrome» betrachten, kònnen 
wir die obgenannten normale und anormalen Koeffizienten= 
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werte in gewisse Gruppen zusammenstellen. Zu der ersten 
Gruppe gehòren anàmische, karzinomatòse, kachektische Indi- 
viduen mit normalem Hautwiderstand; es is bei denselben 
eine hohe Spannung und eine hohe Intensitàt zur Erreichung 


der Reizschwelle erforderlich, wobei a und 5 gross sind, 
a 
b 
Neurastheniker, hysterische Frauen, Kinder mit dem Typus 


jedoch normal bleibt. Zu der <weifen Gruppe gehòren 
der ibererregbaren Anémie usw.; in dieser Gruppe sind die 
erforderliche Spannung und Intensitàt niedrig, der Widerstand 
normal, die Koeffizienten a und 5 klein, wiihrend S- normal 
bleibt. Zu der driffen Gruppe geh6ren Individuen mit herab- 
gesetztem Widerstand (Basedow, hysterische Anàsthesie von 
Mann, traumatische Neurosen von MANN); die Intensitàt ist 
dann normal, die Spannung und der Widerstand klein; 
bleibt normal, weil aber a kleiner ist als in der Norm, ist 
auch 7 kleiner. Zu der vierfen Gruppe gehòren Individuen 
mit erhòhtem Hautwiderstand (Sklerodermie, Myxòdema, Ele- 
fantiasis usw.); in dieser Gruppe beobachten wir eine normale 
Intensitàt, eine hohe Spannung, einen hohen Widerstand, 
zuletzt eine Erhòhung von db und > wobei bd normal bleit. 
Zu der fiinften Gruppe gehòren normale Individuen im strik- 
ten Sinne des Wortes, mit normalem Widerstande und nor- 
malen Koeffizienten ; die Grenzen dieser Gruppe sind viel enger 
als diejenigen der iblichen Normalwerte von SrInTzING. Zu- 
letzt wiirde die Gruppe der Entartung mit Bezugnahme auf 
obige Prinzipien in folgende Unterabteilungen zerfallen: par- 
fielle EAR (3 Stadien), schwere EAR (3 Stadien) und /eichte 
FEAR (3 Stadien). Bemerkenswert ist in der ersten Gruppe 
das zweite Stadium der Muskelerregbarkeit, in welchem a. 
normal oder klein, 5 gross, und 5 kleiner ist. In der zweiten 


Gruppe sind wiederum das zweite Stadium der Nervenerreg- 
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barkeit und dasjenige der Muskelerregbarkeit charakteristisch ; 
fir Nerven sind nàmlich a, b und "a gleich Null, wahrend fiir 
Muskeln 5 gròsser ist und a dem Nullwerte gleicht. Bei der 
leichten EAR gleichen zuletzt die zwei ersten Stadien den- 
Jenigen der zweiten Gruppe, wihrend im dritten Stadium a, 
lo) -2 fin Nerven normal sind, hingegen fir Muskeln nur a 
normal bleibt, wahrend d supranormal bis normal ist, wodurch 
auch-$ infranormal oder normal sein kann. Um das obige 
Bild nicht zu verwickeln, bemerke ich kurzweg zum Schluss, 
dass gleichzeitig mit den Verinderungen des Verhàltnisses 
A sich auch die Reizlatenz und das Produkt von Kérper- 
kapazitàt verschieben, wobei ich unter dem Begriffe der 
Kòrperkapazitàt einen durch die Grosse und Entfernung des 
Elektroden definierten und durch dieselben involvierten Wert 


auffasse. 
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Zur Meningitis serosa. 


Dr. R. BALINT (Budapest). 


Noch viele Fragen der Pathologie der Meningitis serosa be- 
dirfen einer néiheren Aufklirung. Es erscheint mir daher 
lohnend iber drei, in der Klinik in den letzten zwei Jahren 
beobachtete und zur Obduktion gelangte Fille eine kurze 
Mitteilung zu machen. 

Das Krankheitsbild entsprach in allen drei Fallen eine 
typischen Meningitis. 

Gestortes Sensorium, heftige Kopischmerzen, Erbrechen, 
Nackenstarre, vasomotorische Irritabilitàt, gesteigerte, ja sogar 
spastische Reflexe, Fieber. Beziiglich der Erkrankung anderer 
Organe konnte klinisch nur in dem II. Falle eine verbreitete 
aktive Tuberkulose der Lungen und Nieren nachgewiesen 
werden. Der erste Fall dauerte 84 Tage, der zweite 114, der 
dritte ungefiibr 14 Tage lang. In den ersten zwei Fallen wei- 
sen das Fieber, die subjektiven, wie die objektiven Symptome 
mehrtigige Remissionen auf, in welchen auch fieberlose Tage 
vorkamen und welche Remissionen in dem ersten Falle mit 
den Lumbalpunktionen in Zusammenhang gebracht werden 
konnten, hingegen im zweiten von diesen unabhéngig zu sein 
scheinen. Die Lumbalpunktion ergab in dem zweiten Falle 
6fters nur einige Tropfen Liquor; in den anderen zwei Fallen 
entleerte sich das Liquor unter hohem Drucke. Das Liquor 
war in allen Fàllen eiweissreich ; im ersten Falle waren nur 
Lymphocyten vorhanden, gegen das Ende der Erkrankung 
waren aber auch schon polynuklesre Leukocyten zu finden ; in 
dem zweiten Falle erschienen zuerst polynukletre Zellen, spà- 
ter (in der III. Woche der Beobachtung und in der IX-ten 
der Krankheit) auch mit Lymphocyten gemischt, in dem 
III. Falle fast ausschliesslich nur neutrophil  granulierte 
Leukocyten. Bakterien, Kokken konnten in keinem Falle nach- 
gewiesen werden. Impfungen wurden vom Liquor in allen 
drei Fallen vorgenommen 1. in Meerschweinchen, 2. auf 
Glycerinagar, 3. auf Léòfflers Néhrboden, 4. Ascitesfliissigkeit, 
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5. Glycerin-Kartoffeln. Alle Impfungen fielen in allen drei Fàl- 
len negativ aus. Die Obduktion zeigte in allen drei Fillen 
das pathologisch-anatomische Bild der Meningitis serosa. Die 
Gehirnventrikel waren stark erweitert. Eiter oder Tuberkeln 
nirgends zu finden. Normaler Befund der Nebenhòhlen. Die 
ibrigen Organe waren im ersten Falle normal. Im zweiten 
Falle war in den beiden Lungenspitzen je ein linsengrosser 
verkalkter Herd, im dritten eine verbreitete aktive Lungen- 
und Nierentuberkulose zu finden. Eine histologische Unter- 
suchung wurde nur im zweiten Falle vorgenommen. Deren 
Ergebnis ist das folgende: 

Die einzelnen Schnitte stammen von verschiedenen Stel- 
len der Gehirnbasis und Konvexitit. Die ausgepriglesten Ver- 
anderungen sind an den von der Gehirnbasis herrihrenden 
Schnitten aufzufinden. In diesen zeigt die Pia mater eine 
ausserordentlich starke Verdickung, die gròsstenteils: durch 
ganz junges Granulationsgewebe gebildet. wird, welches sehr 
stark  vaskularisiert ist; die Gefàsse sind erweitert, an ein- 
zelnen Stellen strotzend mit Blut gefilt. Das Granulations- 
gewebe ist reichlich zellig infiltriert ; die Infiltration besteht 
fast ausschliesslich nur aus lymphoiden Zellen, welche an 
vielen Stellen um die Gefisse herum  pericapillàr geordnet 
sind. Im Granulationsgewebe ist an einer Stelle ein circum- 
skriptes nekrotisches Gebiet zu finden, welches diffus blass- 
rot tingiert ist; von einer Zell-Kernfirbung ist iberhaupt 
mehr keine Rede, die Bruchstùcke und Ùberreste der zu- 
grunde gegangenen Zellkòrner bilden nunmehr nur Schollen 
und Punktierungen. Entlang fast dem ganzen Rande der 
Nekrose befinden sich teils runde Zellen mit grossem blasi- 
gen Kern, teils schmale in die Linge gezogene, epitheloide 
Zellen. Die daneben sichtbaren Lymphoid-Zellen ziehen'in das 
auch sonst nachweisbare klein-rundzellige Infiltrat  hiniber. 
Das Bindegewebe ist iberall sehr zellreich, an einzelnen Stel- 
len infolge einer édematòsen Durchtrinkung dissociiert. An 
anderen vereinzelten Stellen ist aber das Bindegewebe schon 
reifer, an Fasern reicher, es zelgt sogar stellenweise auch eine 
geringfiigige hyaline Degeneration. An den, von der Konvexi- 
tàt stammenden Schnitten ist die. Pia auch stark infiltriert, 
diese ist aber eine ganz akute Iymphzellige Infiltration, die 
sich im grossen Umfange auf der Pia verbreitet. Die Gefiisse 
sind auch hier stark gefillt und erweitert. Hier und da zieht 
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sich die zellige Infiltration von den Meningen her entlang den 
Gefàssen auch in die Tiefe der Gehirnsubstanz hinein. Stel- 
lenweise sind unabhingig von den Meningen auch in den 
oberflàchlichen Teilen der Rindensubstanz klein-rundzellige 
Infiltrationen, beginnende encephalitische Herde aufzufinden, 
die gròsstenteils auch pericapillàr geordnet sind. Eine Fàrbung 
auf Tbc. Bazillen wurde nicht vorgenommen. Ganz positive 
Bakterien und Kokken waren nicht zu finden. 

Diese drei pràgnanten Falle der Meningitis serosa bieten 
hauptsachlich die Aetiologie betreffende interessante Daten. 
In allen drei Fallen wurden bakteriologische Nachforschungen 
sowohl mit Fàarbe- als mit Impfmethoden auf das Exakteste 
ausgefiùhrt und stets mit negativem Resultate. 

Fragt sich nun, was hat dies fiir eine Bedeutung, spricht 
das etwa gegen die infektié6se Natur der Entziindung? Ich 
glaube: keinesfalls. HocHe hat es nachgewiesen, dass die 
intradural beziehungsweise intraspinal eingefihrten pathoge- 
nen Mikroorganismen in der Cerebrospinal-Flissigkeit schon 
sehr kurz nach der erfolgten Injektion nicht mehr nachzu- 
weisen sind, Ich fihre auch als Beispiel die Erkrankungen 
der iibrigen seròsen Hiute an. Es ist doch bekannt, dass bei 
Pleuritiden der Nachweis der Tbc. Bazillen oft nur in sehr 
grossen Flisssigkeitsmengen gelingt und so viel Cerebrospinal- 
Fliissigkeit kann uns natiirlich nicht zur Verfiigung stehen. 
Andererseits kann man wenigstens in zwei der angefùhrten 
Falle wichtige, die Aetiologie betreffende Hinweise finden. 
Im dritten Falle bestanden im Organismus schwere aktive 
tuberkulòse Verinderungen, denen anschliessend sich die Me- 
ningitis serosa entwickelte, deren Verinderungen einen seit 
lingerer Zeit hinziehenden Prozess verrieten. Jedenfalls halte 
ich die Annahme jener Autoren (MinuseR u. a.) fir wahr- 
scheinlicher, die gegenilber QuincKkE in diesen Fillen die me- 
ningealen Verinderungen mit einer tuberkulòsen Infektion in Zu- 
sammenhang bringen. Andererseits ist man auch nicht berechtigt 
die angefiihrten Falle aus der Gruppe der Meningitis serosa 
auszuschliessen, wie dies BoENINGHAUS tut, das Wort «serosa» 
ist doch keine àtiologische, sondern eine pathologisch-anato- 
mische Benennung. Wichtiger erscheint uns der zweite Fall, in 
welchem wir in der Lunge einen linsengrossen ganz verkalkten 
Herd fanden, dessen Inaktivitàt ohne Zweifel dastand. Sehr 
wichtig ist der histologische Befund. Ausser dem Charakter 
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der Infiltrationszellen, deren rein lymphoider Typus vielleicht 
mit dem langwierigen Verlaufe des Leidens im Zusammen- 
hange steht, mòchte ich Folgendes hervorheben: wir haben es 
da mit einem intensiven Proliferationsprozess zu tun, bei 
welchem im jungen Granulationsgewebe circumskripte Nekro- 
sen aufzufinden sind, die wieder mit Epitheloid-Zellen umzin- 
gelt sind. Diese Tatsache berechtigt uns selbst bei Fehlen der 
Riesenzellen und ausgesprochener Tuberkel, die in allen Prà- 
paraten vermisst wurden, den Verdacht zu hegen, dass wir es 
hier mit tuberkulotischem Granulationsgewebe zu tun haben. 
In diesem Falle haben wir also, ohne dass eine aktive Tuber- 
kulose des Organismus da ware, eine Grundlage zur Annahme 
gefunden, dass hier eine tuberkulòse Entzindung vorliegt. Nur 
bei wenigen, in der Literatur mitgeteilten Fallen wurde eine 
genaue histologische Untersuchung vorgenommen, und hier . 
liegt vielleicht die Ursache, dass wir so selten auf &hnliche 
Befunde stossen. Von der Tatsache, dass man makroskopisch 
keine Tuberkel findet, kann man noch lange nicht darauf 
schliessen, dass die betreffende Entziindung keinen tuberku- 
lòsen Charakter hat. Selbst ein mikroskopisch negativer 
Tuberkelbefund hat keine beweisende Kraft gegen die An- 
nahme einer Tuberkulose. Es ist doch bekannt, dass die idio- 
pathischen Pleuritiden gròsstenteils mit der Tuberkulose in 
atiologischem Zusammenhange stehen ungeachtet dessen, dass 
in diesen Fallen an der Pleura keine Tnberkel zu finden sind. 
Dasselbe finden wir auch bei der Tuberkulose der ibrigen 
seròosen Hàute, ja sogar bei anderen Organen, so z. B. bei 
Drisen, deren tuberkulése Erkrankung teils mit typischer 
Tuberkelbildung einhergeht, teils sind Tuberkel ùberhaupt nicht 
zu finden, sondern nur Granulationsgewebe, in welchem manch- 
mal Nekrosen aufzufinden sind, manchmal fehlt auch das und 
dennoch wurde der tuberkulòse Charakter dieser Erkrankun- 
gen durch die neueren Forschungen sichergestellt. Man kann 
also mannigfaltigen Erscheinungsformen der tuberkulésen Ent- 
zindungen in verschiedenen Organen begegnen, welche viel- 
leicht von der Virulenz der Bakterien abhingen. Es ist also 
wahrscheinlich, dass ein grosser Teil der seròsen Meningitiden 
sich auf tuberkulòser Basis entwickelt und zwar nicht nur in 
Jenen Fallen, in welchen in den anderen Organen eine aktive 
Tuberkulose besteht, sondern auch in den sogenannten idio- 
pathischen Fallen, fir welche auch unser zweiter Fall gilt. 
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Diese Annahme schliesst aber keineswegs dessen Mòglichkeit 
aus, dass seròse Meningitiden auch auf anderer infektiòser 
Basis sich entwickeln kòonnen. Ebenso wie eine Pleuritis auf 
Grund von Pneumokokken-, Influenzabazillen- oder anderer In- 
fection entstehen kann, kann auch eine Meningitis serosa ver- 
ursacht werden und es hàngt dann eben von der Virulenz der 
Kokken bzw. Bakterien ab, ob die Entziindung seròser oder 
eitriger Natur ist. 

Hochinteressant ist der Befund, den die cytologische 
Untersuchung der Cerebrospinalfliissigkeit ergab. Wie wir im 
dritten Falle, dessen tuberkulòse Natur ohne Zweifel dalag, 
gesehen haben, waren im Anfang fast ausschliesslich nur 
neutrophil granulierte polynukleare Leucocyten zu finden 
und erst spàter traten in kleiner Anzahl Lymphocyten auf. 
Im zweiten Falle, dessen tuberkulòse Natur nur wahrschein- 
lich war, konnte man im Anfang auch nur neutrophile Leu- 
kocyten sehen, die sich erst spàter mit Lymphocyten meng- 
ten. Im ersten Falle hingegen, wo eben kein eigentlicher 
Sbitzpunkt firr eine ‘tuberkulòse dtiologische Grundlage be- 
stand, waren zuerst Lymphocyten zu finden und erst spàiter, 
kurz vor dem Tode traten dann auch andere Leukocytenfor- 
men auf. Diese Daten sind im Widerspruch sowohl mit dem 
Befund Kréxies, der bei seròsen Meningitiden im allgemeinen 
die Lymphocyten als privalierende Zellen vorfand, wie auch 
mit jenen cytologischen Befunden, nach welchen die verschie- 
denen Erscheinungsformen der weissen Blutkòrperchen àtio- 
logischen Beziehungen hétten und zwar in dem Sinne, dass 
Lymphocyten gewéhnlich fir die Annahme des tuberkulésen 
Charakters beweisend wàren. 

Der 2. und 3. Fall kònnte noch mit Kéxnicérs Befund in 
Zusammenhang gebracht werden, nach welchem sich bei tuber- 
kulosen Pleuritiden anfangs oft polynukleare Leukocyten fan- 
den und erst spiter Lymphocyten, aber der erste Fall steht 
mit den bisherigen Beobachtungen in ziemlichem Widerspruch, 
wenn man nicht eben die Lymphocytose als eine Sache be- 
trachtet, die fiir die tuberkulose Natur des Falles spriche. 

Was die Lokalisation betrifft, so sehen wir, dass bei allen 
drei Fallen ausser der Meningitis externa auch Hydrophelus 
internus, also auch eine Meningitis interna vorhanden war 
und es ist auch meiner Meinung nach die Trennung der 
zwei Formen auf pathologischer Grundlage nicht durchfiihrbar 
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Symtomatologisch mòchte ich vor allem das Fehlen einer 
Neuritis optica betonen. Im ersten Falle zeigten zwar die 
Papillen eine venòse Hyperimie, aber eine ausgesprochene 
Neuritis oder Papillitis entwickelte sich nicht selbst wihrend 
dem langem Krankheitsverlaufe. Im zweiten Falle blieb der 
Augenhintergrund bis zum Schlusse stets normal, so auch im 
dritten Falle, wo aber dieser Umstand wegen des kurzen 
Krankheitsverlaufes ohne besondere Bedeutung ist. Das zeit- 
liche Auftreten einer Neuritis optica konnte daher in diesen 
Fillen nicht als diagnostisches Symptom in Frage kommen. 
Die Symptomatologie der Fille wies ibrigens keine beson- 
deren Unterschiede gegenilber den eitrigen oder anderen Me- 
ningitiden auf, der Grad und die Dauer des Fiebers, die Nacken- 
starre, die Stòorungen des Sensoriums und die anderen Symp- 
tome waren nicht minder schwer als diese, die bei anderen 
Meningitiden auch vorkommen, so dass auch dieser Umstand 
bei der Stellung der Diagnose nicht in Frage kommen konnte. 
Unsere klinische Diagnose war im I. und III. Falle eine tuber- 
kulòse Meningitis im II. Falle Meningitis serosa. Wie ich be- 
reits erwéhnte, fihrten uns bei der Stellung der Diagnose 
keine sicheren Symptome. Es war eher der Krankheitsverlauf, 
der uns zur Diagnose berechtigte. 

Die 16 Wochen lang sich hinziehende Krankheitsdauer 
und insbesondere die Eigenartigkeit des Verlaufes fielen hier 
in die Wagschale. Der Verlauf zeigte nimlich grosse Re- 
missionen, die sich auch mehrere Tage lang hinhielten, wéàh- 
rend welcher Periode das Fieber stark abfiel, es traten sogar 
auch fieberfreie Tage auf, an welchen sich das Sensorium 
aufhellte und die anderen Symptome auch bemerklich zurick- 
traten. 

Ausser diesen haben wir auch den negativen bakteriolo- 
gischen Befund in Betracht gezogen. Einen ahnlichen Verlauf 
zeigte ibrigens auch der erste Fall, bei welchem die Remis- 
sionen mit der Lumbalpunktion in Zusammenhang gebracht 
werden kònnen. 

Was endlich die Therapie betrifft, konnten wir mit den 
von QuinckE empfohlenen Quecksilbereinreibungen, sowie mit 
innerer Medikation keinen Erfolg erreichen. Wesentliche, aber 
keine endgiiltigen waren die Erfolge, die wir mit den Lumbal- 
punktionen erzielten. Besonders eklatant war das Resultat im 
I. Falle, wo nach jeder einzelnen Lumbalpunktion sowohl das 
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Fieber als die anderen subjektiven und objektiven Symptome 
eine hochgradige Remission zeigten. 

Eine merkliche Besserung nach der Lumbalpunktion war 
auch im III Falle zu konstatieren. In beiden Fillen entleerte 
sich die Fliissigkeit spritzend unter hohem Drucke. In dem 
II. Falle sehen wir von der Lumbalpunktion keinen besonde- 
ren Erfolg. Dieser Umstand findet seine Erklirung vielleicht 
darin, dass wir in diesem Falle mit der Punktion éfters nur 
einige Tropfen Flissigkeit bekamen und da wir doch die 
Punktion immer zu dieser Zeit ausfihrten, als die Druck- 
erscheinungen die ausgeprigtesten waren, so scheint dieser 
Umstand auf ein Kommunikationshindernis der Gehirn- und 
Riickenmarkshòhlen-Systeme hinzuweisen. 
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